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El binge drinking (BD), un patrón de consumo de alcohol caracterizado por la ingesta de 
grandes cantidades de alcohol en un corto espacio de tiempo y que se alterna con períodos de 
abstinencia entre los episodios de consumo, presenta una alta prevalencia entre los jóvenes y 
adolescentes. Recientes estudios en animales y humanos han puesto de manifiesto las 
importantes consecuencias que el BD puede tener sobre la estructura y el funcionamiento 
cerebral, especialmente durante periodos de desarrollo cerebral como son la adolescencia y la 
juventud. Sin embargo, no existían, hasta la fecha, estudios de tipo longitudinal que 
explorasen sus consecuencias a medio/largo plazo. En la presente tesis se estudió, mediante 
potenciales evocados, la actividad eléctrica cerebral asociada a los procesos de atención, 
memoria de trabajo y control inhibitorio en jóvenes de 20-21 años con al menos dos años de 
mantenimiento del patrón BD. Los resultados mostraron que la persistencia en este patrón de 
consumo se asociaba a un incremento en las anomalías en el funcionamiento cerebral 
vinculadas a los procesos de atención y memoria de trabajo observadas en una primera 
evaluación dos años antes, así como a la aparición de alteraciones en la actividad neural 
relacionada con los procesos de control inhibitorio no detectadas en la primera fase del 
estudio. Asimismo, el abandono del patrón BD implicaba un freno en las anomalías 
neurofuncionales relacionadas con la inhibición de respuesta. Estas anomalías en el 
funcionamiento cerebral podrían indicar un incremento en los recursos neurales implicados en 
los procesos de atención, memoria de trabajo y control inhibitorio por parte de los jóvenes 
BDs que les permitiría mantener un rendimiento conductual equivalente al de aquéllos sin 
consumo intensivo de alcohol. Este incremento podría responder a una menor eficiencia 
neural consecuencia de un enlentecimiento en el neurodesarrollo o a una actividad neural 
compensatoria. 
 











O binge drinking (BD), un padrón de consumo de alcohol caracterizado pola inxesta de 
grandes cantidades de alcohol nun curto espazo de tempo e que se alterna con períodos de 
abstinencia entre os episodios de consumo, presenta unha alta prevalencia entre os mozos e 
adolescentes. Recentes estudos en animais e humanos puxeron de manifesto as importantes 
consecuencias que o BD pode ter sobre a estrutura e o funcionamento cerebral, especialmente 
durante períodos de maduración cerebral como son a adolescencia e a xuventude. Sen 
embargo, non existían, até a data, estudos de tipo lonxitudinal que explorasen as súas 
consecuencias a medio/longo prazo. Na presente tese estudouse, por medio dos potenciais 
evocados, a actividade eléctrica cerebral asociada aos procesos de atención, memoria de 
traballo e control inhibitorio en mozos de 20-21 anos con alomenos dous anos de mantemento 
do padrón BD. Os resultados amosaron que a persistencia neste padrón de consumo 
asociábase a un incremento das anomalías no funcionamento cerebral vinculadas ós procesos 
de atención e memoria de traballo observadas nunha primeira avaliación dous anos antes, así 
como á aparición de alteracións na actividade neural relacionada cos procesos de control 
inhibitorio non detectadas na primeira fase do estudo. Do mesmo xeito, o abandono do padrón 
BD implicaba un freo nas anomalías neurofuncionais relacionadas coa inhibición de resposta. 
Estas anomalías no funcionamento cerebral poderían indicar un incremento nos recursos 
neurais implicados nos procesos de atención, memoria de traballo e control inhibitorio por 
parte dos mozos BDs que lles permitiría manter un rendemento conductual equivalente ao 
daqueles sen consumo intensivo de alcohol. Este incremento podería responder a unha menor 
eficiencia neural consecuencia dun enlentecemento neuromadurativo ou a unha actividade 
neural compensatoria. 
 










Binge drinking (BD) is a pattern of alcohol consumption characterized by the intake of large 
amounts of alcohol in a short time followed by periods of abstinence. This drinking pattern 
displays a high prevalence among adolescents and young people. Recent studies in animals 
and humans have shown the important consequences of BD on the brain structure and 
functioning, especially during brain development periods such as adolescence and youth. 
However, to date there are no longitudinal studies exploring its consequences in the 
medium/long term. In the present thesis, we studied, by means of event-related potentials, the 
brain electrical activity associated with attention, working memory and inhibitory control 
processes in youths aged 20-21 years who had maintained a BD pattern at least for two years. 
Results showed that persistence in BD was associated with an increase in brain functioning 
anomalies in attention and working memory processes observed in a previous assessment two 
years earlier, as well as with the emergence of impairments in neural activity related to 
inhibitory control processes not detected in the first phase of the study. Likewise, the 
cessation of BD led to a brake on neurofunctional anomalies related to response inhibition. 
These anomalies in brain functioning might indicate an increase in the neural resources 
involved in attention, working memory and inhibitory control processes in young BDs, which 
would allow them to maintain similar behavioral performance to those subjects without a 
pattern of intensive alcohol consumption. This increase might reflect lower neural efficiency 
as a result of a neuromaturational delay, or compensatory neural activity.  
 














 El alcohol ha formado parte de la cultura humana desde, cuando menos, el comienzo 
de la historia documentada (Hanson, 1995). Prácticamente todas las sociedades que consumen 
alcohol muestran, a su vez, problemas sociales y de salud asociados al mismo. La 
industrialización de la producción así como la globalización del márquetin y promoción del 
alcohol han conducido a un incremento tanto de la cantidad consumida como de los daños 
relacionados con esta sustancia (Rehm et al., 2009). Así, el alcohol constituye la sustancia 
psicoactiva de uso no terapéutico más consumida en el mundo occidental, tal y como se 
desprende de los informes y estudios epidemiológicos disponibles (Eurobarometer, 2010; 
Substance Abuse and Mental Health Services Administration, SAMHSA, 2013; Organización 
Mundial de la Salud, OMS, 2014). Del mismo modo, esta sustancia es considerada como el 
tercer factor de riesgo de enfermedad (Marshall, 2014) y se estima que el 3,8% de todas las 
muertes en el mundo son atribuibles al alcohol; porcentaje que se incrementa ostensiblemente 
en las regiones americana y europea –incluída Rusia- entre los hombres de 15 a 29 años de 
edad, en donde el alcohol está (directa o indirectamente) implicado en más del 30% de todas 
las muertes (OMS, 2011). Por todo ello, no es de extrañar que el consumo de alcohol entrañe 
importantes costes económicos, llegando a alcanzar entre el 2 y el 5% del Producto Interior 
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Bruto (PIB) en los países de la Unión Europea (Andersson, Beck, Choquet, Kokkevi y Fotiou, 
2007).  
Si bien buena parte de los problemas derivados del alcohol pertenecen a la esfera del 
consumo crónico (abuso o dependencia del alcohol), en las últimas décadas ha cobrado 
relevancia otra forma de consumo que parece estar asociada de igual modo a significativos 
costes económicos y de salud. El consumo intensivo e intermitente de alcohol, o binge 
drinking (BD), como suele denominarse en la literatura anglosajona a este patrón de consumo, 
fue el responsable de más de la mitad de las muertes (alrededor de 40.000), dos tercios de los 
años de vida potencial perdidos (1,5 millones) y tres cuartas partes de los costes económicos 
(más de 167 mil millones de dólares) asociados al consumo de alcohol en EE.UU., durante el 
período 2001-2005 (Kanny, Liu, Brewer y Lu, 2013).  
Este patrón de consumo intensivo se caracteriza por la ingesta de grandes cantidades 
de alcohol en un corto espacio de tiempo, que frecuentemente conducen a la embriaguez, 
intercalados con periodos de abstinencia entre esos episodios de consumo. Formalmente, el 
BD se define como el patrón de consumo que eleva la concentración de alcohol en sangre a 
0,08 g/dl, lo que en un adulto corresponde al consumo de cinco o más unidades de bebida 
estándar (UBEs1) en varones y cuatro o más en mujeres, en un intervalo aproximado de dos 
horas, al menos una vez al mes (ational Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism, NIAAA, 
2004; Courtney y Polich, 2009).  
Tanto en Europa como en Norteamérica existe una alta prevalencia de BD, 
especialmente entre los jóvenes y adolescentes. Así, los resultados de distintos informes 
indican que alrededor de un tercio de los jóvenes y adolescentes europeos y norteamericanos 
                                                 
1 En España, una UBE equivale a 10 gr de alcohol, lo que se corresponde aproximadamente con una caña, un vaso de vino o 
media copa de una bebida destilada. La cantidad de alcohol incluida en una UBE, sin embargo, varía considerablemente entre 
los diferentes países. Así, por ejemplo, en los EE.UU. y Portugal una UBE equivale a 14 gr de alcohol, mientras que en el 
Reino Unido equivale a 8 gr y en Japón se correspondería con alrededor de 20 gr. 
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practican de forma habitual el consumo intensivo de alcohol (el 29% de los europeos entre 15 
y 24 años y el 39% de los norteamericanos de 18 a 25 años) (Eurobarometer, 2010; 
SAMHSA, 2103). España ocupa el quinto lugar entre los países europeos en relación al 
número de jóvenes que practican el BD (34% de los jóvenes entre 15 y 24 años), cinco puntos 
por encima de la media de la Unión Europea (Eurobarometer, 2010). Según los últimos 
informes del Observatorio Español de la Droga y la Toxicomanía (OEDT), el grupo de edad 
que presenta una mayor prevalencia de BD es el de 20 a 24 años, siendo mayor entre los 
hombres (35%) que entre las mujeres (20%) (OEDT, 2012). En los menores de edad, en torno 
al 35-40% de los estudiantes de 14 a 18 años reconocieron haber practicado el BD en el 
último mes (OEDT, 2013).  
La alta prevalencia de BD entre estos grupos de edad resulta especialmente 
preocupante debido a que la adolescencia y la juventud constituyen periodos de especial 
vulnerabilidad a los efectos neurotóxicos del alcohol (López-Caneda, Mota y Crego, 2013; 
Schindler, Tsutsui y Clark, 2014; Spear, 2013). La razón fundamental radica en los 
importantes cambios que, a nivel estructural, funcional y bioquímico, experimenta el cerebro 
a estas edades (Crews, He y Hodge, 2007; Squeglia, Jacobus y Tapert, 2009) y que no 
concluyen hasta avanzada la tercera década de la vida (Lebel y Beaulieu, 2011). Estos 
cambios neuromadurativos se asocian con el desarrollo de diversos procesos cognitivos 
(Casey, Giedd y Thomas, 2000; Yurgelun-Todd, 2007) que implican, a su vez, una mejora en 
el rendimiento en tareas de atención, memoria de trabajo, control inhibitorio o de resolución 
de problemas (Hooper, Luciana, Conklin y Yarger, 2004; Luna y Sweeney, 2004). Dada esta 
relativa inmadurez cerebral, el consumo de alcohol durante estas edades podría alterar el 
curso natural de los procesos neuromadurativos y, en consecuencia, afectar al desarrollo 
conductual, cognitivo y afectivo de los jóvenes y adolescentes. 
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 Diversos estudios en animales realizados durante la última década parecen señalar, 
efectivamente, la existencia de una especial vulnerabilidad del cerebro en desarrollo a los 
efectos del BD. Así, en estos trabajos se ha observado que las ratas adolescentes sometidas a 
un patrón BD de ingesta de alcohol muestran mayor afectación estructural –especialmente en 
regiones como el córtex prefrontal (CPF) o el hipocampo- (Crews, Braun, Hoplight, Switzer y 
Knapp, 2000; Crews, Mdzinarishvili, Kim, He y Nixon, 2006; Pascual, Blanco, Cauli, 
Miñarro y Guerri, 2007), así como un peor rendimiento conductual (Markwiese, Acheson, 
Levin, Wilson y Swartzwelder, 1998; White y Swartzwelder, 2005) en comparación con ratas 
adultas expuestas a niveles equivalentes de alcohol; efectos que, además, parecen persistir a 
largo plazo (Coleman, He, Lee, Styner y Crews, 2011; Sircar y Sircar, 2005). 
Los estudios en humanos con trastorno por consumo de alcohol (TCA) mostraron, a su 
vez, los importantes daños que el abuso y/o dependencia del alcohol podía provocar en el 
cerebro adolescente: menor rendimiento cognitivo ante distintas pruebas neuropsicológicas, 
así como importantes anomalías en la estructura –especialmente en las regiones prefrontales e 
hipocámpica- y funcionamiento cerebral en comparación con sujetos sanos de su misma edad 
(Akine et al., 2007; Brown y Tapert, 2004; De Bellis et al., 2000, 2005; Medina et al., 2008) 
 Los resultados obtenidos en los modelos animales y en los adolescentes con TCA 
constituyeron el detonante para el comienzo del estudio de las consecuencias neurocognitivas 
ligadas al BD en los jóvenes y adolescentes humanos. Los primeros trabajos en este sentido se 
llevaron a cabo desde el ámbito neuropsicológico, y a ellos se sumaron, poco tiempo después, 
los estudios psicofisiológicos y de neuroimagen. Todos ellos parecen evidenciar que el 
consumo intensivo de alcohol en los jóvenes se asocia a un menor rendimiento en tareas 
neuropsicológicas (especialmente en aquellas que implican atención, aprendizaje, habilidades 
ejecutivas y toma de decisiones), perturbaciones en la sustancia blanca y la sustancia gris de 
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distintas regiones cerebrales y anomalías de tipo neurofuncional (hiper y/o hipoactivación 
neural relacionada con distintos procesos cognitivos). Sin embargo, los trabajos sobre BD en 
humanos son todavía escasos y necesitan ser replicados. Es necesario, además, realizar 
estudios de tipo longitudinal que permitan esclarecer con mayor claridad y precisión tanto las 
causas como las consecuencias del BD y si éstas son o no persistentes.  
Debido a la ausencia de estudios longitudinales, poco o nada se sabe sobre las 
consecuencias a medio-largo plazo del patrón BD de consumo de alcohol en los jóvenes. Y es 
aquí, en este vacío de conocimiento, donde se enmarca el objeto de la presente tesis doctoral. 
En esta tesis se presenta, en primer lugar, una revisión crítica de los estudios 
publicados durante el periodo 2000-2013 en torno a las consecuencias neuroestructurales, 
neurofuncionales y cognitivas asociadas al patrón BD en los jóvenes y adolescentes (Artículo 
1: Anomalías neurocognitivas asociadas al patrón de consumo intensivo de alcohol (binge 
drinking) en jóvenes y adolescentes: Una revisión). Además, dado que los procesos de control 
inhibitorio constituyen una parte fundamental del trabajo empírico de esta tesis, debido a que 
están estrechamente implicados en la capacidad para regular o controlar el consumo de 
alcohol, se presenta también una revisión sobre el impacto que el alcohol ejerce sobre esta 
función cognitiva todavía en desarrollo durante la adolescencia y juventud (Artículo 2: Impact 
of alcohol use on inhibitory control (and vice versa) during adolescence and young 
adulthood: A review). 
En segundo lugar, se presenta la parte empírica de esta tesis, cuyo objetivo principal 
era determinar las posibles consecuencias neurocognitivas asociadas al mantenimiento, 
durante al menos dos años, de un patrón BD en jóvenes estudiantes universitarios. El cuerpo 
de esta parte empírica lo constituyen tres estudios diferentes. En el primero se evaluó la 
actividad cerebral ligada a los procesos de atención visual y memoria de trabajo en los 
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jóvenes binge drinkers (BDs) persistentes por medio de la técnica de los potenciales evocados 
(PEs) (Artículo 3: Effects of a persistent binge drinking pattern of alcohol consumption in 
young people: A follow-up study using event-related potentials). Los otros dos se centraron en 
el estudio del funcionamiento cerebral asociado a los procesos de control inhibitorio. Uno de 
ellos se ocupó de los efectos del mantenimiento del patrón BD sobre los PEs asociados a esta 
función cognitiva (Artículo 4: Hyperactivation of right inferior frontal cortex in young binge 
drinkers during response inhibition: A follow-up study), mientras que en el último de los 
estudios se exploraron las consecuencias del cese del patrón BD en aquellos jóvenes que 
habían mantenido esta forma de consumo intensivo de alcohol (Artículo 5: Evolution of the 
binge drinking pattern in college students: europhysiological correlates).  
Por último, en la parte final de esta tesis, se realiza la discusión e integración de los 
resultados de los diferentes estudios realizados, para terminar con una exposición de sus 
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revisión. Adicciones 
 
 El propósito de esta revisión era hacer un resumen crítico de los principales resultados 
de la investigación sobre los efectos del BD en el cerebro de los jóvenes y adolescentes. La 
motivación para realizar este trabajo provino esencialmente de la conjunción de dos factores: 
el primero, el creciente número de estudios que se han publicado a lo largo de la última 
década en torno a las consecuencias del BD sobre el cerebro adolescente y, en segundo 
término, la ausencia de revisiones críticas y exhaustivas sobre esta temática en lengua 
española. Para contextualizar los estudios en este campo, se realizó un breve repaso a la 
definición y epidemiología del BD así como a las posibles causas de la especial 
vulnerabilidad del cerebro adolescente a los efectos del alcohol. Seguidamente, tras una 
búsqueda bibliográfica en las bases de datos Web of Knowledge, PubMed y PsycINFO para el 
periodo 2000-2013, se identificaron y revisaron 41 artículos que abordaban el estudio de las 
características neuroestructurales, neurofuncionales y cognitivas asociadas al mantenimiento 
de un patrón BD durante la adolescencia y juventud (entre los 12 y los 30 años). En general, 
los trabajos coinciden en señalar que el BD se asocia a 1) alteraciones a nivel cognitivo, 
especialmente de las funciones mnésicas y ejecutivas dependientes de las regiones temporo-
mesial y prefrontal; 2) desequilibrios neuroestructurales, con déficits en la sustancia blanca en 
diversos tractos de asociación, proyección y comisurales, y en la sustancia gris cerebelar, así 
como retraso neuromadurativo (mayor espesor cortical) en regiones frontales y subcorticales y 
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3) anomalías neurofuncionales, con actividad compensatoria (hiperactivación) orientada a 
contrarrestar la menor actividad (hipoactivación) en otras regiones cerebrales con el fin de 
mantener un rendimiento conductual equivalente al de la población sin consumo intensivo de 
alcohol. Estos resultados, si bien aún necesitan ser contrastados, alertan sobre las importantes 





Anomalías neurocognitivas asociadas al consumo intensivo de alcohol 
(binge drinking) en jóvenes y adolescentes: Una revisión 
[Neurocognitive anomalies associated with the binge drinking pattern 
of alcohol consumption in adolescents and young people: A review] 
 
Eduardo López-Caneda*; Nayara Mota**; Alberto Crego***; Teresa Velasquez***; 
Montserrat Corral*; Socorro Rodríguez Holguín*; Fernando Cadaveira* 
* Departamento de Psicoloxía Clínica e Psicobioloxía, Universidade de Santiago de 
Compostela, Galicia, España 
** Departamento de Fundamentos de Psicologia, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, 
Brasil 
*** europsychophysiology Lab, Centro de Investigação em Psicologia (CIPsi), Escola de 
Psicologia, Universidade do Minho, Braga, Portugal 
Enviar correspondencia a: Eduardo López Caneda, Departamento de Psicoloxía Clínica e 
Psicobioloxía, Facultade de Psicoloxía, Campus Universitario Sur, E-15782 Santiago de 
Compostela, Galicia, Spain. Tel.: +34 8818-13915; Fax: +34 981528071; correo-e: 
eduardo.lopez@usc.es 
 
EDUARDO LÓPEZ CANEDA 
10 
Resumen 
El consumo intensivo de alcohol o binge drinking (BD) constituye la forma de consumo 
problemático más común durante la adolescencia y juventud. Al mismo tiempo, es éste un 
período marcado por profundos cambios, tanto en la estructura como en el funcionamiento 
cerebral, que pueden verse afectados por el consumo intensivo de alcohol. En los últimos 
años, se ha publicado un importante número de estudios que tratan de caracterizar los efectos 
del BD sobre el cerebro. Sin embargo, no existe hasta la fecha ninguna revisión crítica en 
lengua española de la investigación sobre las consecuencias neuroestructurales, 
neurofuncionales y cognitivas que pueden derivarse del mantenimiento de un patrón de 
consumo intensivo de alcohol durante la adolescencia y juventud. El propósito de esta 
revisión es hacer un resumen crítico de los principales resultados de la investigación sobre los 
efectos del BD en el cerebro. Para ello, se realizó una búsqueda bibliográfica en las bases de 
datos Web of Knowledge, PubMed y PsycINFO para el periodo 2000-2013. En general, los 
trabajos coinciden en señalar que el BD se asocia a 1) menor rendimiento en tareas que 
evalúan procesos cognitivos como la atención, la memoria o las funciones ejecutivas, 2) 
alteraciones estructurales (en sustancia blanca y en sustancia gris) en distintas regiones 
cerebrales y 3) anomalías neurofuncionales (hiper- y/o hipoactivación neural) ligadas a 
distintos procesos cognitivos. Estos resultados, si bien aún necesitan ser contrastados, alertan 
sobre las importantes consecuencias que podría tener la persistencia del BD sobre un cerebro 
joven y todavía en maduración. 




Binge drinking (BD) is the most common problematic drinking pattern during adolescence 
and youth. At the same time, it is a period marked by profound structural and functional brain 
changes, which may be affected by heavy alcohol consumption. In recent years, a 
considerable number of studies that attempt to characterize the effects of BD on the brain has 
been published. However, to date there is not any critical review in Spanish language on 
neurostructural, neurophysiological and cognitive consequences that may result from the 
maintenance of a BD pattern of alcohol consumption during adolescence and youth. The 
purpose of this review is to critically summarize the main research results on the effects of 
BD on the brain. To this end, a literature search in databases Web of Knowledge, PubMed and 
PsycINFO for the period 2000-2013 was performed. In general, studies agree that BD is 
associated with 1) lower performance on tasks assessing cognitive processes such as attention, 
memory and executive functions, 2) structural changes (in white matter and gray matter) in 
different brain regions and 3) neurophysiological abnormalities (hyper/hypoactivation) linked 
to different cognitive processes. These results, although still need to be contrasted, warn about 
important consequences that could result from the persistence of BD on a young and still 
maturing brain.  
 
Keywords: alcohol, binge drinking, adolescence, neuropsychology, neuroimaging 
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En las últimas décadas, ha adquirido un creciente protagonismo social y sanitario un patrón de 
consumo caracterizado por la ingesta de grandes cantidades de alcohol en un corto espacio de 
tiempo, que lleva frecuentemente a la embriaguez, y se alterna con períodos de abstinencia 
entre los episodios de consumo intensivo (Courtney y Polich, 2009; Parada et al, 2011a).  
La importancia que el binge drinking (BD) –como se conoce en la literatura 
anglosajona a este patrón de consumo- ha adquirido en los últimos años viene dada, 
fundamentalmente, por las significativas consecuencias sociosanitarias asociadas al mismo 
(accidentes de tráfico, agresiones, bajo rendimiento académico, alteraciones cardiovasculares, 
etc.) (Goslawski et al., 2013; Mota et al., 2010; Svensson y Landberg, 2013; Valencia-Martín, 
Galán y Rodríguez Artalejo, 2008), así como por la alta prevalencia que presenta entre los 
jóvenes y adolescentes en la mayoría de los países occidentales (Hibell et al., 2009; 
Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías, OEDT, 2011; 2012; Substance 
Abuse and Mental Health Services Administration, SAMHSA, 2013). Sin embargo, a pesar 
del creciente número de estudios al respecto, el conocimiento sobre las consecuencias 
neurocognitivas de esta forma de consumo de alcohol es escaso y la concienciación social 
ante esta problemática es todavía reducida. 
Si bien en el último año han aparecido algunas revisiones en inglés sobre esta temática 
(Jacobus y Tapert, 2013; Petit, Maurage, Kornreich, Verbanck y Campanella, 2014), hasta la 
fecha no se ha realizado una revisión crítica en lengua española de los estudios sobre los 
efectos del BD en el cerebro de los jóvenes y adolescentes sin trastornos de abuso o 
dependencia del alcohol. El objetivo de la presente revisión es cubrir ese vacío y acercar los 
conocimientos adquiridos a lo largo de la última década, además de a los profesionales del 
campo de las adicciones, a los profesionales de la salud y la educación que trabajan con esta 
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población subclínica de consumidores intensivos de alcohol. Para contextualizar el marco de 
los estudios en este campo, en esta introducción se hace un breve repaso a la definición y 
epidemiología del BD y a las posibles causas de la especial vulnerabilidad del cerebro 
adolescente a los efectos del alcohol. A continuación, se presentará la revisión y discusión de 
los estudios que han explorado la posible presencia de anomalías, tanto a nivel cognitivo 
como neuroestructural y neurofuncional (lo que en este trabajo se engloba bajo el término de 
anomalías neurocognitivas), en los jóvenes y adolescentes binge drinkers (BDs). 
 
Definición del consumo intensivo de alcohol o binge drinking 
En los años 90, a partir de una investigación de la Harvard School of Public Health College 
Alcohol Study (Wechsler, Davenport, Dowdall, Moeykens y Castillo, 1994), se definió el BD 
como el consumo de cinco o más bebidas alcohólicas en varones y cuatro o más en mujeres, 
en una única ocasión, al menos una vez en las últimas dos semanas. Sin embargo, aunque 
actualmente la definición de Wechsler y cols. está bastante extendida, existe cierta 
controversia en torno a ella.  
 Principalmente, se ha planteado la necesidad de tener en cuenta la concentración de 
alcohol en sangre (CAS) para determinar de forma más precisa cuál es el umbral adecuado 
para establecer un patrón BD (Beirness, Foss y Vogel-Sprott, 2004; Lange et al., 2002; Naimi 
y Brewer, 2005). Por este motivo, el ational Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism 
(NIAAA) redefinió en 2004 el término BD como un consumo de alcohol que eleva la CAS a 
0,08 g/dL. En adultos, esto equivale a 5/4 (hombres/mujeres) o más bebidas alcohólicas en 
aproximadamente 2 horas (NIAAA, 2004). Sin embargo, dado que los gramos de alcohol por 
unidad de bebida varían considerablemente de unos países a otros, es necesario adaptar el 
número de bebidas requeridas para alcanzar el umbral BD al país en el que se desarrolle el 
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estudio. Así, mientras en Estados Unidos una unidad de bebida estándar (UBE) equivale a 14 
g de etanol, en buena parte de los países europeos (entre los que se encuentra España) una 
UBE equivale a 10 g. De este modo, en estos países una aproximación más adecuada a los 
criterios de la NIAAA sería el de 6 o más UBEs (60 g) para hombres y 5 o más (50 g) para 
mujeres en un intervalo aproximado de 2 horas, consumo que resulta, aproximadamente, en 
una CAS de 0,08 g/dL. 
 Otra variable de relevancia para definir de forma más completa y precisa el patrón BD 
es la frecuencia con la que se producen los episodios de consumo intensivo. Aunque no existe 
un criterio uniforme para caracterizar el patrón BD, lo más extendido y aceptado actualmente 
es considerar que los episodios de consumo intensivo deben producirse al menos una vez al 
mes o una vez cada dos semanas (Courtney y Polich, 2009; Parada et al., 2011a).  
 En definitiva, a la hora de estudiar el patrón BD se hace necesario tener en cuenta 
diversos aspectos como la cantidad, la rapidez o la frecuencia de consumo de alcohol. La 
combinación de estas variables, así como la adaptación de las mismas al país dónde se realice 
el estudio, dificulta sumamente el establecimiento de una definición operativa unánime del 
BD. En España, el Observatorio Español de la Droga y las Toxicomanías (OEDT) lo define 
como el consumo en la misma ocasión de 5 o más bebidas alcohólicas para los hombres y 4 o 
más en el caso de las mujeres, durante los últimos 30 días (OEDT, 2012). A nivel 
internacional, la que actualmente está más aceptada es el consumo de 5/4 o más unidades de 
bebida alcohólica, en un intervalo de aproximadamente dos horas, al menos una vez al mes.  
 
Epidemiología 
Tanto en Europa como en Norteamérica, la proporción de BD es mayor en los grupos de edad 
más jóvenes -entre 15 y 24 años- y en los estudiantes que en el resto de grupos de edad y 
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ocupación, siendo mayor entre los hombres que entre las mujeres (Eurobarometer, 2010; 
SAMHSA, 2013). España ocupa el quinto lugar entre los países europeos en número de BDs 
(34% de los jóvenes entre 15 y 24 años), cinco puntos por encima de la media de la Unión 
Europea (29%) (Eurobarometer, 2010). Según los últimos informes del OEDT, el grupo de 
edad que presenta mayor prevalencia de BD es el de 20 a 24 años, siendo mayor entre los 
hombres (35%) que entre las mujeres (20%) (OEDT, 2012). En los menores de edad, en torno 
al 35-40% de los estudiantes de 14 a 18 años reconocieron haber practicado el BD en el 
último mes (51% de los jóvenes de 17 años) (OEDT, 2013).  
   
El cerebro adolescente: un cerebro en desarrollo, un cerebro vulnerable 
La adolescencia es un período de profundos cambios, caracterizados por una amplia 
variedad de transformaciones a nivel emocional, cognitivo y conductual (Dahl, 2004; Spear, 
2000). Buena parte de estos cambios están sujetos a los procesos madurativos que tienen lugar 
en el cerebro. Aunque la mayor parte del desarrollo cerebral tiene lugar antes de los cinco 
años (Dubois et al., 2008; Hermoye et al., 2006), la neuromaduración humana, lejos de 
finalizar en la infancia, se extiende a lo largo de la adolescencia y el inicio de la etapa adulta 
(Blakemore, 2012; Østby et al., 2009; Shaw et al., 2008).  
 A través primero de los estudios post-mortem (Huttenlocher, De Courten, Garey y Van 
der Loos, 1983; Yakovlev y Lecours, 1967) y más tarde de los estudios de imagen por 
resonancia magnética (IRM) (Giedd et al., 1996, 1999; Gogtay et al., 2004), se ha observado 
reiteradamente que el cerebro –particularmente las cortezas de asociación de orden superior, 
tales como el córtex prefrontal (CPF), el córtex parietal posterior o el córtex temporal inferior- 
experimenta fundamentalmente dos tipos de cambios a lo largo de la adolescencia.  
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 El primero de ellos tiene que ver con la reorganización sináptica, esto es, la poda o 
eliminación de ciertas conexiones escasamente usadas y el fortalecimiento o potenciación de 
aquellas empleadas con frecuencia. Se cree que este proceso permite una mejora en la 
comunicación entre las redes neurales, haciendo a los circuitos sinápticos más eficientes 
(Casey, Galvan y Hare, 2005). Mientras que la poda sináptica en regiones sensoriales y 
motoras tiene lugar relativamente temprano durante el curso del desarrollo, otras regiones 
corticales de orden superior presentan un desarrollo más tardío (Fuster, 2002). Es el caso del 
CPF, cuyos cambios en la densidad sináptica (el número de sinapsis por unidad de volumen 
cerebral) parecen seguir un patrón de U invertida, con un incremento en la proliferación de 
sinapsis al comienzo de la adolescencia seguido de un decremento gradual de la densidad 
sináptica que se extiende hasta el comienzo de la edad adulta (Giedd et al., 2009; Gogtay et 
al., 2004).  
 Junto a los cambios que tienen lugar en la sustancia gris, el otro gran proceso 
neuromadurativo que tiene lugar durante la adolescencia y el inicio de la etapa adulta es la 
mielinización. La formación de las vainas de mielina que envuelven a los axones conlleva un 
incremento en la velocidad de conducción de los potenciales de acción y, consecuentemente, 
en la velocidad de transmisión de la información neural. Al igual que en los procesos de 
reorganización sináptica, las regiones que finalizan más tarde el proceso de mielinización son 
las áreas asociativas de orden superior (Fuster, 2001). Diversos estudios han mostrado que 
este proceso sigue un curso lineal, incrementándose a lo largo del desarrollo (Giedd, 2004), y 
que ciertas conexiones o tractos de sustancia blanca, como las fibras de asociación del CPF, 
presentan aumentos en el volumen de sustancia blanca incluso después de los 30 años (Lebel 
y Beaulieu, 2011). 
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 Dada la estrecha relación entre desarrollo cognitivo y maduración cerebral, la 
reorganización sináptica y la mielinización modulan el desarrollo de los procesos cognitivos. 
Así, en numerosos estudios se ha observado como, a medida que el CPF y otras áreas de 
orden superior se desarrollan, funciones cognitivas como el control inhibitorio, la memoria de 
trabajo o la toma de decisiones experimentan mejoras significativas (Hooper, Luciana, 
Conklin y Yarger, 2004; Luna y Sweeney, 2004; Tamm, Menon y Reiss, 2002). La relativa 
inmadurez de estos procesos cognitivos en la adolescencia puede explicar, al menos en parte, 
la mayor propensión a involucrarse en conductas de riesgo tales como el consumo de 
sustancias en esta edad (Bava y Tapert, 2010; López-Caneda, Rodríguez Holguín, Cadaveira, 
Corral y Doallo, 2014). En este contexto de desarrollo de la estructura y funcionamiento 
cerebral, el consumo de alcohol puede ejercer un poderoso impacto negativo sobre el proceso 
neuromadurativo y, en consecuencia, alterar el funcionamiento normal de procesos cognitivos 
que son esenciales para una correcta adaptación a la vida adulta. 
 
Vulnerabilidad del cerebro adolescente a los efectos del alcohol: evidencia desde los estudios 
animales  
Dado que el consumo de alcohol durante la adolescencia puede perturbar el curso del 
desarrollo de ciertas regiones cerebrales, no es de extrañar que cantidades similares de alcohol 
puedan conllevar consecuencias diferentes en los adolescentes que en los adultos. En este 
sentido, en la última década diversos estudios con animales han mostrado que, efectivamente, 
el cerebro adolescente resulta ser particularmente sensible a los efectos perjudiciales del 
alcohol. Así, se ha observado que las ratas adolescentes expuestas a un patrón BD presentan 
mayor afectación estructural, especialmente en regiones como el CPF o el hipocampo, que 
ratas adultas expuestas a niveles equivalentes de alcohol (Crews, Braun, Hoplight, Switzer y 
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Knapp, 2000; Pascual, Pla, Miñarro y Guerri, 2014; White y Swartzwelder, 2004). Del mismo 
modo, las ratas adolescentes con un patrón BD presentan peor rendimiento que las adultas en 
tareas que implican aprendizaje y memoria (Markwiese, Acheson, Levin, Wilson y 
Swartzwelder, 1998; Risher et al., 2013; Sircar y Sircar, 2005), lo cual parece ser indicativo 
de una mayor afectación neurocognitiva en las ratas más jóvenes. 
 En resumen, 1) la adolescencia es un período marcado por profundos cambios en el 
cerebro necesarios para el funcionamiento apropiado de funciones cognitivas tales como la 
memoria de trabajo o el control inhibitorio (Casey, Giedd y Thomas, 2000; Luna y Sweeney, 
2004); 2) el alcohol es la droga más comúnmente usada entre los jóvenes y adolescentes 
(Eurobarometer, 2010; Hibell et al., 2009); 3) el BD es la forma de consumo problemático 
más común a esas edades (Farke y Anderson, 2007; Krauss, Baumeister, Pabst y Orth, 2009); 
4) este patrón de consumo intensivo resulta ser más dañino que el consumo regular de alcohol 
(Becker, 1998; Duka et al., 2004); y 5) el cerebro adolescente parece ser más vulnerable que 
el adulto a los efectos perjudiciales del alcohol (Cadaveira, 2009; Spear, 2013; White y 
Swartzwelder, 2005). Teniendo todo ello en cuenta, la persistencia del BD durante estos años 
de transición a la edad adulta reviste una particular preocupación desde el punto de vista 
social y sanitario y ha dado lugar a una línea de investigación sobre sus consecuencias 
neurocognitivas de gran desarrollo en los años recientes, que se revisa en este trabajo.  
 
Método 
Se realizó una revisión bibliográfica de los estudios sobre las consecuencias neurocognitivas 
del BD en jóvenes y adolescentes. Para ello se llevó a cabo una búsqueda en las siguientes 
bases de datos: Web of Knowledge (WOK) –que incluye, entre otras, las bases MEDLINE y 
Current Contents Connect-, PubMed y PsycINFO. Se revisaron todos los artículos 
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seleccionados a partir de los siguientes términos de búsqueda: (“binge drinking” OR "heavy 
drinking" OR “heavy episodic drinking” OR “college drinking” OR "binge drinkers" OR 
"heavy drinkers" OR “college drinkers”) AND (“adolescents” OR “young adults” OR 
“college students” OR “university students”). La búsqueda estuvo confinada entre el 1 de 
Enero de 2000 y el 31 de Diciembre de 2013. Bajo estos términos, se obtuvieron 6761 
artículos en la WOK, 2494 artículos en PubMed y 2080 artículos en PsycINFO. A partir de 
este número inicial de artículos, los criterios para ser incluidos en la presente revisión fueron: 
1) estudios realizados en humanos, 2) que exploren los efectos del BD a nivel cerebral por 
medio de técnicas neuropsicológicas, psicofisiológicas o de neuroimagen, 3) que los sujetos 
objeto de estudio tengan una edad comprendida entre los 12 y los 30 años y 4) que los sujetos 
evaluados no presenten Trastorno por Consumo de Alcohol (TCA).  
 
Resultados 
A partir de los términos iniciales de búsqueda, así como de los filtros posteriores, se 
obtuvieron un total de 36 artículos, de los cuales 13 eran estudios neuropsicológicos, cinco de 
neuroimagen estructural, seis de neuroimagen funcional y 12 de corte psicofisiológico. Se 
revisaron también diversos estudios incluidos en las referencias bibliográficas de los 
principales artículos sobre BD, obteniéndose cuatro artículos más (dos neuropsicológicos, uno 
de neuroimagen funcional y uno psicofisiológico) que cumplían los criterios de inclusión. De 
este modo, el número de artículos que constituyeron el cuerpo de esta revisión fueron un total 
de 40. Las características más importantes así como los principales resultados y conclusiones 
de estos estudios se resumen en las tablas 1, 2, 3 y 4.  
 
__________________________ 
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Consecuencias neuropsicológicas del consumo intensivo de alcohol 
Atención 
Tres de los 15 estudios neuropsicológicos analizados en la presente revisión (ver Tabla 1), 
correspondientes a tres grupos de investigación diferentes, evaluaron de forma directa los 
procesos de tipo atencional. Sus resultados coinciden en señalar diferencias de desempeño 
entre los grupos control y BD en los distintos tipos de atención estudiados. Respecto a la 
atención focalizada, los jóvenes BDs muestran menor rendimiento que sus pares control en 
tareas de span atencional auditivo y visual (orden directo de Dígitos y Localización Espacial 
de la Wechsler Memory Scale-III, WMS-III) (Sanhueza, García-Moreno y Expósito, 2011).  
El rendimiento de los BDs en tareas de atención sostenida también se diferencia del 
presentado por los jóvenes sin este patrón de consumo de alcohol. En el Paced Auditory 
Serial Addition Test (PASAT), el grupo BD no alcanza el nivel de rendimiento de su grupo de 
comparación (abstemios) (Hartley, Elsabagha y File, 2004). Estos resultados también se han 
observado mediante la administración de una tarea de vigilancia (Gordon Diagnostic System), 
si bien en este caso las diferencias se limitan a las mujeres BD, sin que se aprecien diferencias 





Los estudios sobre la capacidad mnésica en los jóvenes BD suman un total de nueve 
publicaciones, provenientes de cuatro grupos de investigación. Por medio de diferentes tareas, 
en estos estudios se ha explorado la memoria declarativa episódica verbal y visual y la 
memoria prospectiva. 
Con respecto a la memoria declarativa episódica verbal, se ha utilizado el recuerdo de 
historias, en dos estudios del mismo grupo, y el aprendizaje de lista de palabras, en siete 
estudios de cuatro grupos de investigación. Mediante el paradigma de recuerdo de historias 
(que implica fundamentalmente actividad hipocampal), los resultados muestran menor 
capacidad de retención del contenido de las historias –tanto inmediata como demorada- en los 
jóvenes BDs en comparación con los consumidores ocasionales (Parada et al., 2011b). Estas 
diferencias se mantienen a los dos años de seguimiento entre los participantes que persisten en 
el patrón de consumo BD, pero no entre quienes lo abandonan, lo que apoya la hipótesis de 
vulnerabilidad hipocampal a los efectos neurotóxicos del alcohol en adolescentes y 
constituye, a su vez, el primer índice de recuperación de una función cognitiva tras el 
abandono del patrón BD (Mota et al., 2013).  
En el paradigma de aprendizaje de lista de palabras, sin embargo, las diferencias en las 
tareas empleadas en los diferentes trabajos parecen haber modulado los resultados. Así, los 
estudios que han empleado listas de palabras no relacionadas –el Test de Aprendizaje Auditivo 
Verbal de Rey (RAVLT) y una tarea de recuerdo demorado de palabras- no apuntaron 
diferencias en el recuerdo (Hartley et al., 2004; Mota et al., 2013; Parada et al., 2011b). Sin 
embargo, en tres de los cuatro estudios que usaron pruebas que implicaban palabras 
semánticamente relacionadas –el Test de Aprendizaje Verbal España-Complutense (TAVEC) y 
el California Verbal Learning Test (CVLT)- se observó menor rendimiento en los jóvenes 
BDs que en sus pares control (García-Moreno, Expósito, Sanhueza y Angulo, 2008; García-
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Moreno, Expósito, Sanhueza y Gil, 2009; Sneider, Cohen-Gilbert, Crowley, Paul y Silveri, 
2013). En el trabajo de Sanhueza y colaboradores (2011), no obstante, no se encontraron 
diferencias entre los jóvenes BDs, los consumidores ocasionales y los abstemios en el 
recuerdo de palabras durante la ejecución del TAVEC. 
La falta de consistencia entre estos estudios sobre memoria declarativa verbal podría 
estar relacionada, además de con las diferencias metodológicas, con la adopción, por parte de 
los jóvenes BDs, de estrategias alternativas de organización de la información, posibilitadas 
por tareas de aprendizaje de lista de palabras no relacionadas, con el objeto de compensar 
posibles limitaciones de almacenamiento y recuperación de la información verbal. Esta 
interpretación compensatoria es congruente con los resultados observados en los estudios 
neurofuncionales (López-Caneda et al., 2012; Schweinsburg, Schweinsburg, Nagel, Eyler y 
Tapert, 2011) (ver apartado siguiente). 
Los siete trabajos disponibles en la literatura sobre la memoria episódica para material 
visual en los BDs, desarrollados por cuatro grupos de investigación, han empleado tareas de 
recuerdo libre y de pares asociados con estímulos tanto concretos como abstractos. Entre estos 
paradigmas, los únicos que apuntan menor desempeño entre los jóvenes BDs son la tarea de 
aprendizaje de pares asociados de figuras abstractas (Paired Associates Learning, de la batería 
Cambridge Automated europsychological Assessement Battery [CANTAB]) (Scaife y Duka, 
2009) y el recuerdo de objetos comunes dibujados (Hartley et al., 2004). Las demás tareas no 
han identificado diferencias de rendimiento entre los jóvenes BDs y su grupo de comparación 
(García-Moreno et al., 2009; Mota et al., 2013; Parada et al., 2011b; Sanhueza et al., 2011; 
Sneider et al., 2013). Esta inconsistencia puede responder, de nuevo, a las diferencias en 
cuanto a nivel de dificultad, contenido estimular y grado de asociación semántica de los 
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estímulos, y pone de manifiesto la necesidad de estudios de réplica para la contrastación de 
resultados. 
Por último, un estudio ha informado de diferencias de rendimiento entre los grupos 
control y BD en una tarea que valoraba la memoria prospectiva (Heffernan, Clark, 
Bartholomew, Ling y Stephens, 2010). Pese a que no relatan más lapsus de memoria 
prospectiva que los jóvenes con bajo consumo de alcohol, los jóvenes BDs tienen más 
dificultades para recordar combinaciones localización-acción por medio del Prospective 
Remembering Video Procedure, una tarea que evalúa la memoria prospectiva diaria. Además, 
cuanto mayor es la cantidad de alcohol consumida semanalmente, menor es el rendimiento en 
la tarea, lo que sugiere que las alteraciones en la memoria prospectiva están relacionadas con 
el número de bebidas consumidas en los BDs (Heffernan et al., 2010).   
 
Funciones Ejecutivas 
Las funciones ejecutivas comprenden distintos procesos de manejo y organización de 
la información orientados a la consecución de un objetivo (Fuster, 2008). Esta habilidad 
neuropsicológica es la de mayor complejidad y la que ha despertado mayor interés entre los 
grupos de investigación. Trece de los 15 trabajos neuropsicológicos revisados analizaron el 
desempeño ejecutivo en los jóvenes con consumo intensivo de alcohol y todos ellos 
identificaron diferencias de rendimiento en alguna de las funciones estudiadas. 
La memoria de trabajo verbal ha sido analizada en cinco trabajos diferentes por dos 
grupos españoles, a través de la tarea Dígitos y de Recitado de series. El grupo de García-
Moreno y colaboradores encontró que los jóvenes BDs presentaban desempeño inferior a los 
controles en la puntuación total de Dígitos, una tarea que implica la repetición de las series 
numéricas en orden directo e inverso (García-Moreno et al., 2008; García-Moreno et al., 
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2009; Sanhueza et al., 2011), así como en el Recitado de series, un test que requiere realizar 
operaciones mentales sencillas durante 30 segundos (García Moreno et al., 2008). El grupo de 
Cadaveira y colaboradores ha constatado menor amplitud de retención y manipulación de 
dígitos en orden inverso entre los varones BD (Parada et al., 2012), diferencias que 
desaparecen tras dos años de seguimiento independientemente de la trayectoria del patrón de 
consumo (Mota et al., 2013). Este patrón, caracterizado por diferencias ligadas al sexo y 
mejora del rendimiento incluso con el mantenimiento del patrón de consumo, parece ser 
indicativo de una posible demora madurativa en los procesos relacionados con la memoria de 
trabajo más que una afectación ligada a la neurotoxicidad del patrón de consumo. 
En estos cinco estudios, sumados a otros cinco trabajos, también se ha valorado la 
memoria de trabajo visoespacial en los BDs. Al emplear el paradigma de los Cubos de Corsi 
se replican parcialmente los resultados observados en las pruebas de memoria de trabajo 
verbal. Así, mientras que los jóvenes BDs presentan menos aciertos que los controles (García-
Moreno et al., 2008; García-Moreno et al., 2009) –excepto en el tercer trabajo del mismo 
grupo, que no ha encontrado diferencias (Sanhueza et al., 2011)-, estos sujetos con consumo 
intensivo de alcohol mantienen la misma amplitud de retención y manipulación de unidades 
de localización (García-Moreno et al., 2008; García-Moreno et al., 2009; Parada et al., 2012; 
Mota et al., 2013). Mediante el uso de la tarea Spatial Working Memory del CANTAB, dos 
trabajos apuntan a una mayor frecuencia de errores en las mujeres BD en comparación con las 
mujeres control (Scaife y Duka, 2009; Townshend y Duka, 2005), mientras un estudio no 
encuentra diferencias entre los grupos (Hartley et al., 2004).  
Por último, entre los estudios que evalúan la memoria de trabajo, algunos han utilizado 
tareas de búsqueda auto-ordenada, como el Self-Ordered Pointing Task (SOPT), que requiere 
un alto grado de control cognitivo. En esta tarea, si bien los jóvenes BDs no presentaban 
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diferencias en la cantidad de respuestas correctas (Johnson et al., 2008; Xiao et al., 2009), sí 
cometían mayor número de errores perseverativos (Parada et al., 2012; Mota et al., 2013), lo 
que parece reflejar dificultades en la supervisión de las estrategias utilizadas para resolver la 
tarea de forma eficiente.   
Las habilidades de formación de conceptos y de flexibilidad cognitiva han sido 
exploradas por cuatro grupos de investigación distintos mediante el Intra-Extra Dimensional 
Set Shift (IED, del CANTAB) y el Wisconsin Card Sorting Task (WCST). En general, los 
jóvenes BDs no presentan dificultades en el aprendizaje de reglas en estas tareas y su 
habilidad de formación de concepto es similar a la de sus pares control (Hartley et al., 2004; 
Parada et al., 2012). Respecto a la flexibilidad cognitiva, esto es, la disposición o rigidez para 
el cambio en las estrategias cognitivas en respuesta a los cambios que se producen en las 
contingencias ambientales, los estudios indican desempeño similar entre los BDs y sus pares 
control (Mullan et al., 2011; Parada et al., 2012). Sin embargo, al considerar las diferencias 
sexuales, los trabajos apuntan hacia un efecto diferenciado del patrón BD en función del sexo. 
Así, mientras que los varones BDs se adaptan más fácilmente a cambios entre las dimensiones 
relevantes, ya que presentan menos errores en las etapas de cambio extradimensional (Hartley 
et al., 2004), las mujeres BDs presentan dificultades en la adquisición de nuevas reglas dentro 
de una misma dimensión, pues son más resistentes al cambio en el set de respuesta 
intradimensional (Scaife y Duka, 2009).  
La capacidad de planificación ha sido estudiada por cuatro grupos de investigación a 
través de distintas tareas: Stockings of Cambridge (CANTAB), Torre de Hanoi, Mapa del Zoo 
y Búsqueda de Llaves. Los trabajos son concluyentes sobre el desempeño de los BDs, que se 
muestra similar al de los controles en todas estas tareas (García-Moreno et al., 2008; García-
Moreno et al., 2009; Hartley et al., 2004; Mota et al., 2013; Parada et al., 2012; Sanhueza et 
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al., 2011). Sin embargo, algunas diferencias, como mayor tiempo de planificación (Hartley et 
al., 2004) y menor tiempo total en la ejecución de la tarea (Mullan et al., 2011), destacan la 
posibilidad de subprocesos cognitivos diferenciados entre los grupos de comparación 
(controles y consumidores moderados de alcohol) y el grupo BD, si bien el rendimiento en las 
tareas de planificación no llega a verse afectado en los BDs.  
En cuanto a los procesos de control inhibitorio, cuatro estudios de dos grupos de 
investigación diferentes han valorado esta función cognitiva por medio del test de Stroop, una 
tarea que permite estudiar la capacidad de controlar la interferencia automática. En tres de 
ellos se ha observado que los jóvenes con un patrón BD presentan un rendimiento más bajo 
que los consumidores ligeros (García-Moreno et al. 2008; García-Moreno et al. 2009; 
Sanhueza et al., 2011). Paradójicamente, el cuarto estudio ha encontrado mayor control 
inhibitorio entre consumidores moderados que entre los controles. Los autores interpretaron 
estos resultados como el reflejo del mayor esfuerzo que les supone a los consumidores 
moderados, en comparación con los jóvenes abstemios, inhibir o evitar el consumo intensivo 
de alcohol, sugiriendo así que el control inhibitorio puede ser fortalecido con la práctica 
(Mullan, Allom y Pack, 2011). 
En tareas de tiempo de reacción simple y de elección (Reaction Time y Match to 
Sample Visual Search, del CANTAB) se ha constatado que los BDs son más rápidos al elegir 
y ejecutar los movimientos de elección que los sujetos control, lo que ha sido interpretado 
como un índice de mayor impulsividad motora (Scaife y Duka, 2009; Townshend y Duka, 
2005).  
En cuanto a la toma de decisiones, analizada en cinco estudios de tres laboratorios 
diferentes y siempre a través del Iowa Gambling Task (IGT), se ha observado que los 
adolescentes con un patrón BD, de forma análoga a las personas con abuso o dependencia de 
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sustancias (Verdejo-García y Bechara, 2009), padecen cierta hipersensibilidad al refuerzo 
inmediato, ya que presentan preferencia por las recompensas positivas inmediatas, aún cuando 
esta elección resulta perjudicial a largo plazo (Johnson et al., 2008; Mullan et al., 2011; Xiao 
et al., 2009). Además, entre los BDs, aquellos que presentan un patrón más intenso de 
consumo de alcohol seleccionan menos opciones ventajosas que los consumidores ocasionales 
(Goudriaan, Grekin y Sher, 2007).  
En conjunto, el BD parece afectar de modo diferencial a las funciones mnésicas y 
ejecutivas dependientes de las regiones témporo-mesial y prefrontal. Además, este patrón de 
consumo se asocia con anomalías en procesos específicos dentro de las distintas funciones 
cognitivas. Todo ello pone de manifiesto la necesidad de administrar pruebas 
neuropsicológicas que permitan la diferenciación de los procesos cognitivos, así como la 
consideración de las diferencias sexuales, para la valoración en profundidad del desempeño en 
cada función cognitiva. Asimismo, estos hallazgos, aunque todavía preliminares, sugieren que 
la presencia de un patrón BD durante la adolescencia y la juventud está ligado, de forma 
general, a un rendimiento inferior en tareas que implican atención, aprendizaje, habilidades 
ejecutivas y toma de decisiones.  
 
Anomalías de tipo estructural y funcional ligadas al patrón binge drinking 
Impacto neuroestructural del BD  
Hasta el momento, la mayoría de los estudios neuroestructurales han sido realizados en 
adolescentes y jóvenes con abuso o dependencia del alcohol (Welch, Carson y Lawrie, 2013), 
siendo todavía muy escasos los estudios en la población de adolescentes y jóvenes BDs. En la 
búsqueda realizada sólo se localizaron cinco estudios que hayan empleado neuroimagen 
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estructural para examinar los cambios en la estructura cerebral asociados al BD en jóvenes y 
adolescentes sin diagnóstico de TCA (ver Tabla 2). Dos de ellos han empleado la técnica de 
imagen por tensor de difusión (ITD), para evaluar la integridad de la sustancia blanca, y los 
otros tres la técnica de IRM, para valorar la densidad de la sustancia gris cortical. 
 Los resultados obtenidos mediante ITD, procedentes de un único grupo de 
investigación, han mostrado que los adolescentes con un patrón BD presentan menor 
anisotropía fraccional (índice de complejidad estructural de los axones mielinizados) en 
diversos fascículos, incluyendo tractos de asociación (p.ej, los fascículos longitudinales 
superior e inferior), tractos de proyección (p.ej., la corona radiada) y tractos comisurales 
(p.ej., el cuerpo calloso) (Jacobus et al., 2009, McQueeny et al., 2009). 
 En cuanto a los estudios con IRM, los resultados indican la presencia de alteraciones 
estructurales asociadas al patrón BD en el cerebelo, el córtex frontal y el estriado ventral. Con 
respecto al cerebelo, se ha observado menor densidad tanto en la sustancia gris como en la 
sustancia blanca de ambos hemisferios en los jóvenes BDs en comparación con consumidores 
ocasionales (Lisdahl, Thayer, Squeglia, McQueeny y Tapert, 2013). En el córtex frontal las 
alteraciones observadas fueron distintas en hombres que en mujeres (Squeglia, Sorg et al., 
2012). Así, mientras que las mujeres BDs presentaban mayor grosor cortical (mayor volumen 
de sustancia gris) en regiones frontales que las mujeres control, en el caso de los hombres se 
observó un patrón inverso de resultados (menor grosor cortical en los BDs). Estas diferencias 
entre sexos, según los autores, pueden ser debidas a que los hombres BDs eran 
significativamente mayores que sus pares control, por lo que su maduración cerebral (su poda 
sináptica) estaba más avanzada y, por lo tanto, su espesor cortical tendía a ser menor. Sobre la 
base de los resultados observados en las mujeres BDs, los autores propusieron que el 
consumo intensivo de alcohol durante la adolescencia estaba asociado con un retraso en el 
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neurodesarrollo y, por lo tanto, con un mayor espesor cortical. En consonancia con estos 
resultados, un estudio reciente, procedente de otro grupo de investigación, ha observado 
mayor volumen de sustancia gris en el estriado ventral o núcleo accumbens (NAcc) en los 
jóvenes BDs que en los controles, lo que, según los autores, es indicativo de una relativa 
inmadurez neuroestructural en la población BD (Howell et al., 2013). 
 En definitiva, los escasos estudios de neuroimagen estructural disponibles sugieren 
que el patrón de consumo BD en la adolescencia se asocia con anomalías en la sustancia 
blanca (menor anisotropía fraccional) y en la sustancia gris (menor volumen cerebelar y 
mayor grosor cortical en regiones frontales). Aunque diversos trabajos con ITD han mostrado 
una correlación positiva entre integridad de las fibras de sustancia blanca y rendimiento 
neurocognitivo (Elofson, Gongvatana y Carey, 2013), se necesitan nuevos estudios para 
evaluar si las alteraciones en la sustancia blanca observadas en los jóvenes BDs podrían 
comprometer su funcionamiento cognitivo. En el caso de la sustancia gris, mientras que las 
alteraciones en el cerebelo parecen seguir el perfil apreciado en alcohólicos crónicos (Baker, 
Harding, Halliday, Krill y Harper, 1999; Harper, 2009), las afectaciones en el córtex frontal 
parecen específicas del patrón BD y son congruentes con un potencial retraso 
neuromadurativo en los jóvenes BDs. 
 
Estudios de neuroimagen funcional 
Junto a los estudios de neuroimagen estructural, en los últimos años han comenzado a 
estudiarse las consecuencias del BD por medio de la IRM funcional (IRMf). Estos trabajos, 
aunque todavía escasos, muestran que, aún en ausencia de diferencias en el nivel de ejecución 
de las tareas entre jóvenes BDs y jóvenes sin consumo intensivo de alcohol, el BD parece 
ejercer un impacto significativo sobre el funcionamiento cerebral en los jóvenes y 
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adolescentes (Tabla 3). A partir de los términos de búsqueda ya mencionados en el apartado 
de método, se identificaron siete estudios (cinco de ellos del grupo de Tapert y cols.) que 
analizaban los efectos del BD por medio de la neuroimagen funcional. 
 Los primeros trabajos realizados mostraron diferencias en la actividad cerebral durante 
la codificación de pares de palabras (Schweinsburg, McQueeny, Nagel, Eyler y Tapert, 2010; 
Schweinsburg et al, 2011). Concretamente, los BDs presentaban mayor activación en regiones 
fronto-parietales así como hipoactivación en regiones del córtex occipital y el córtex 
cingulado, entre otras. Según los autores, estos resultados eran indicativos del empleo, por 
parte de los BDs, de sistemas de memoria alternativos durante el aprendizaje verbal, así como 
del mayor “esfuerzo neural” realizado para resolver la tarea eficientemente. Esta hipótesis 
resulta congruente con los resultados neuropsicológicos derivados de los test de aprendizaje 
verbal comentados en la sección anterior, los cuales sugerían la adopción por parte de los 
jóvenes BDs de estrategias alternativas de organización de la información verbal para 
compensar posibles limitaciones en el almacenamiento/recuperación de dicha información 
(Mota et al., 2013; Parada et al., 2011b). 
 En la misma línea, los resultados de otros dos estudios que evaluaron la memoria de 
trabajo visual en jóvenes y adolescentes sugieren que el BD conduce a cambios 
compensatorios en el funcionamiento cerebral –incremento de la actividad neural en regiones 
del córtex prefrontal, el cortex temporal, el hipocampo y el área motora suplementaria-, que 
permiten un rendimiento conductual equivalente al de los sujetos control (Campanella et al., 
2013; Squeglia, Schweinsburg, Pulido y Tapert, 2011).  
 Tan sólo en uno de los estudios realizados hasta ahora se han observado diferencias a 
nivel conductual entre adolescentes con y sin un patrón BD (Xiao et al., 2013). En este 
trabajo, los adolescentes BDs presentaban una toma de decisiones menos eficiente, medida a 
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través del IGT, que sujetos de la misma edad que no consumían alcohol. El hecho de que sólo 
se hayan encontrado diferencias conductuales en este estudio puede deberse a la mayor 
complejidad de esta tarea en comparación con las usadas en los restantes trabajos de 
neuroimagen, en muchos de los cuales es común llegar a un “efecto techo”. Ello abre las 
puertas al empleo de tareas que entrañen una mayor complejidad cognitiva con el objeto de 
determinar la emergencia de alteraciones a nivel conductual en jóvenes BDs. 
 Finalmente, aunque el debate sobre si las anomalías en el funcionamiento cerebral 
observadas en los adolescentes BDs son resultado del consumo intensivo de alcohol o un 
factor de vulnerabilidad previo al comienzo del BD todavía persiste, recientes estudios de 
neuroimagen han aportado nueva luz a esta cuestión. Así, los únicos dos estudios 
longitudinales que abordan directamente este punto, autoría del grupo de Tapert y cols., 
apuntan en ambas direcciones: 1) a una actividad neural diferencial previa al inicio del 
consumo de alcohol (con menor actividad en regiones fronto-parietales en adolescentes BDs), 
lo cual podría constituir un factor de riesgo para el posterior consumo abusivo de sustancias; y 
2) a diferencias en el funcionamiento cerebral que emergen como consecuencia del patrón BD 
(con mayor actividad en regiones fronto-parietales en los BDs) (Squeglia, Pulido et al., 2012; 
Wetherill, Squeglia, Yang y Tapert, 2013).  
 
Estudios psicofisiológicos 
Se identificaron un total de 12 estudios psicofisiológicos, de cinco grupos de investigación 
diferentes (Tabla 4). En consonancia con los resultados derivados de los estudios de 
neuroimagen, los estudios psicofisiológicos mediante electroencefalografía (EEG) también 
han constatado la presencia de anomalías en el funcionamiento cerebral en jóvenes y 
adolescentes BDs. El único estudio que hasta la fecha ha estudiado la actividad cerebral basal 
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en jóvenes con un patrón BD sin TCA observó que los BDs “intensivos” (más de 10 bebidas 
en un intervalo de dos horas en más de una ocasión en los últimos seis meses) presentaban 
mayor potencia en el espectro de las bandas de frecuencia delta (0-4 Hz) y beta rápido (20-35 
Hz) del EEG en comparación con los bebedores ligeros y los BDs “moderados”, lo que podría 
constituir, según los autores, un biomarcador de riesgo para el alcoholismo (Courtney y 
Polich, 2010). 
 Mediante la técnica de los potenciales relacionados con eventos o potenciales 
evocados (PEs), se ha apreciado que la actividad eléctrica cerebral asociada con diferentes 
funciones cognitivas está afectada en adolescentes y jóvenes con un patrón BD. Así, se ha 
visto que componentes de los PEs asociados a procesos perceptivos (P1/N1), atencionales 
(N2/P3), de memoria de trabajo (P3) o de control inhibitorio (P3-NoGo) presentan valores de 
amplitud y/o latencia anómalos en los jóvenes BDs en comparación con los controles (Crego 
et al., 2009, 2010; 2012; Ehlers et al., 2007; López-Caneda et al., 2012, 2013b;   Maurage, 
Pesenti, Philippot, Joassin y Campanella, 2009; Maurage et al., 2012; Petit et al., 2012; Petit, 
Kornreich, Verbanck y Campanella, 2013; Smith y Mattick, 2013; Watson, Sweeney y Louis, 
en prensa). No existe, sin embargo, unanimidad en torno a los resultados derivados de estos 
estudios. Así, mientras algunos informan de mayores latencias y/o menores amplitudes en los 
jóvenes BDs en comparación con los controles (Ehlers et al., 2007; Maurage et al., 2009; 
2012), otros han observado un patrón diferente de resultados, con mayores amplitudes en 
algunos componentes y sin diferencias en los valores de latencia (Crego et al., 2009, 2012; 
López-Caneda et al., 2012, 2013b; Watson et al., en prensa).  
 Aunque las múltiples diferencias entre los estudios (distintos paradigmas 
experimentales, diferente composición y tamaño de la muestra de BDs, etc.) dificultan su 
análisis conjunto, dos hipótesis diferentes, aunque no excluyentes entre sí, han emergido a 
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partir de estos resultados. Por un lado, la hipótesis que sugiere que el BD y el alcoholismo son 
dos etapas del mismo fenómeno que conducen a déficits psicofisiológicos paralelos antes que 
a alteraciones independientes (Maurage et al., 2012); esto es, a un aumento en la latencia y a 
una reducción en la amplitud de los componentes de los PEs (véase Porjesz y Begleiter, 2003; 
Campanella et al., 2009 para una revisión de los efectos del alcoholismo sobre los PEs). Por 
otro, la hipótesis que plantea el BD como un fenómeno diferenciado del alcoholismo, con 
manifestaciones psicofisiológicas diferentes entre ambas formas de consumo de alcohol 
(Crego et al., 2012; López-Caneda et al., 2012); esto es, una reducción (déficit) en los valores 
de amplitud en los alcohólicos crónicos y un aumento (neurocompensación) en dichos valores 
en los sujetos con un patrón BD.  
 Ambas hipótesis podrían coexistir si consideramos que unas características de 
consumo más similares a las de los pacientes con abuso o dependencia del alcohol pueden 
conducir a las anomalías electrofisiológicas propias de estos pacientes (mayor latencia y 
menor amplitud de los PEs), mientras que un patrón más acorde con los criterios de cantidad, 
frecuencia e intensidad de consumo de alcohol que se han tomado como referencia para 
definir el BD (NIAAA, 2004; Wechsler, Lee, Juo y Lee, 2000) podría derivar en un 
mecanismo neurocompensatorio (aumentada amplitud de los PEs).  
 En este sentido, en los estudios que han observado patrones electrofisiológicos 
similares entre BDs y alcohólicos, los sujetos considerados BDs presentaban en realidad 
niveles de consumo similares o incluso superiores a los sujetos con diagnóstico de TCA de 
otros estudios con PEs –p.ej, 140 y 168 unidades de bebidas estándar (UBEs) al mes en los 
participantes definidos como BDs en los estudios de Maurage et al., 2009 y 2012, 
respectivamente, frente a 95 y 50 UBEs en sujetos diagnosticados con TCA evaluados por 
Fein y Andrew (2011) y Cuzen y cols. (2013), respectivamente. Así pues, es posible que el 
EDUARDO LÓPEZ CANEDA 
34 
perfil electrofisiológico de estos jóvenes considerados BDs fuese relativamente equivalente al 
de los sujetos con abuso de alcohol a causa de las elevadas cantidades de alcohol consumido, 
muy superiores a las registradas en otros estudios (tanto electrofisiológicos como de 
neuroimagen) con jóvenes BDs (Crego et al., 2012; Schweinsburg et al., 2011;  Wetherill et 
al., 2013; López-Caneda, Rodríguez Holguín, Corral, Doallo y Cadaveira, 2014). En estos 
últimos parece existir, a su vez, un paralelismo entre los resultados, encontrándose mediante 
ambas técnicas (IRMf y PEs) un incremento en la actividad neural en los BDs que permitiría 
inicialmente compensar el posible déficit subyacente.  
 Conjuntamente, estos resultados parecen apuntar hacia anomalías neurales –
cuantificables mediante las técnicas electrofisiológicas y de neuroimagen- en los jóvenes y 
adolescentes BDs, que podrían ser compensadas por medio del reclutamiento de recursos 
neurales adicionales. Es posible sin embargo que, si este patrón de consumo intensivo se 
mantiene y/o se intensifica, el cerebro pueda no ser capaz de compensar el déficit subyacente 
y, consecuentemente, derive en un reducido funcionamiento neural. Será necesario llevar a 
cabo nuevos y más prolongados estudios de tipo longitudinal para comprobar estas hipótesis. 
 
Conclusiones 
El consumo intensivo de alcohol o BD constituye la forma de consumo problemático más 
común durante la adolescencia y juventud. Su alta prevalencia, junto con la evidencia 
derivada de los estudios con animales –que han mostrado la especial vulnerabilidad del 
cerebro adolescente a los efectos del alcohol-,  ha alentado el interés en torno a las 
consecuencias neurocognitivas ligadas al BD en los jóvenes y adolescentes, lo que ha dado 
lugar a un creciente número de estudios publicados en la última década y, más concretamente, 
en el último lustro. Estas investigaciones asocian el consumo intensivo de alcohol en jóvenes 
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con 1) alteraciones a nivel cognitivo, especialmente de las funciones mnésicas y ejecutivas 
dependientes de las regiones temporo-mesial y prefrontal; 2) desequilibrios 
neuroestructurales, con déficits en la sustancia blanca (en múltiples tractos de asociación, de 
proyección y comisurales) y en la sustancia gris cerebelar, así como retraso neuromadurativo 
(mayor espesor cortical) en regiones frontales y subcorticales y 3) anomalías 
neurofuncionales, con actividad compensatoria (hiperactivación) orientada probablemente a 
contrarrestar la menor actividad (hipoactivación) en otras regiones cerebrales con el fin de 
mantener un rendimiento conductual equivalente al de los sujetos sin consumo intensivo de 
alcohol.  
 Aunque todavía carecemos de estudios a largo plazo que hayan analizado si estas 
anomalías revierten tras el abandono de este patrón o se mantienen a lo largo del tiempo, de 
confirmarse los resultados expuestos en esta revisión, se hace necesaria una nueva y más 
detenida atención a esta problemática en los ámbitos educativos y de salud pública. La 
sensibilización respecto de los problemas derivados de esta forma de consumo de alcohol, 
junto con métodos de mejora/potenciación de aquellas habilidades cognitivas especialmente 
sensibles a los efectos del alcohol, podría traducirse en una reducción tanto de la prevalencia 
del patrón BD como del tiempo de mantenimiento de estos hábitos de consumo (véase, p.ej., 
los estudios de Houben, Wiers y Jansen, 2011; Houben, Nederkoorn, Wiers y Jansen, 2011; y 
de Bowley et al., 2013, relativos a los efectos del entrenamiento en el control inhibitorio y la 
memoria de trabajo sobre el consumo de alcohol). Todos estos resultados, sin embargo, son 
todavía incipientes y necesitan ser contrastados, preferentemente mediante estudios de 
seguimiento que comiencen a una edad temprana, previa al inicio del consumo de alcohol, de 
forma que permitan discernir con mayor claridad entre los factores de vulnerabilidad que 
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pueden derivar en un consumo intensivo de alcohol y las consecuencias que puede acarrear 
este patrón de consumo.  
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Tabla 1. Estudios sobre el perfil neuropsicológico asociado al binge drinking en jóvenes y adolescentes. 
 




·13 Cs ( 6♂, 7♀) 
·14 BDs (9♂, 5♀) 
Rango edad: 18-23 
Cs: ♂ 20,3 ± 0,6 
      ♀ 21,4 ± 0,4 
BDs: ♂ 21,8 ± 0,3 
         ♀ 21,0 ± 0,8 
 
 
> 10 bbs en la misma ocasión 




jóvenes BDs (así 
como su nivel de 
depresión y 
ansiedad ). 
PASAT, Test de 
memoria a largo plazo 






SoC, IED)  
 BDs ↓ rendimiento en: atención sostenida, 
memoria visoespacial demorada y 
planificación (mayor tiempo de 
planificación inicial).  
BDs ♂ ↑ tiempo de reacción en memoria 
de trabajo visoespacial (Spatial 
Recognition Memory) que Cs ♂. 
BDs ♀ ↓ tiempo de reacción en memoria 
de trabajo visoespacial (Spatial 
Recognition Memory) que Cs ♀. 
BDs ♂ ↓ número de errores en etapa de 
cambio extradimensional en flexibilidad 
cognitiva (IED; CANTAB) que Cs ♂. 
No diferencias en el test de memoria a 
largo plazo verbal ni en Pattern 
Recognition Memory. 
El BD durante la juventud puede 
conducir a un menor rendimiento en 
tareas que implican atención sostenida y 
memoria episódica visoespacial. 
Igualmente, ejerce ciertos desajustes en 
la planificación (tiempo inicial), sin 
lograr afectar su precisión. 
Además, el BD interfiere en los 
procesos de memoria de trabajo 
visoespacial y de flexibilidad cognitiva 





· 34 Cs (13♂, 
21♀) 
· 38 BDs (23♂, 
15♀) 
Rango edad: 18-30 
Cs: 20,9 ± 2,5 BDs: 
20,9 ± 2,6 
 












to Sample Visual 
Search, Spatial 
Working Memory), 
GDS (Tarea de 
vigilancia) 
BDs ↓ tiempo de elección y movimiento en 
tarea de búsqueda visual. 
BDs ♀ ↓ rendimiento en tareas de memoria 
de trabajo espacial y de vigilancia que Cs 
♀. 
Los BDs (especialmente las mujeres) 
presentan peor rendimiento en tareas 
que evalúan la memoria de trabajo 
visoespacial y la atención sostenida. La 
combinación de factores relacionados 
con el BD (bajo estado de ánimo y 
pobre funcionamiento cognitivo) podría 
contribuir a la progresión hacia el abuso 
de alcohol. 
Goudria
an et al., 
2007 
· 50 BDs ligeros o 
no-BDs (25♂, 
25♀) 
· 50 BDs 
moderados (25♂, 
25♀) 
·50 BDs “en 
aumento” (25♂, 
25♀) 
· 50 BDs 
intensivos estables 
(25♂, 25♀) 
Rango edad: 19-20 
BDs ligeros: 19,9 ± 
0,4 
BDs moderados: 
19,9 ± 0,3 
BDs “en aumento”: 
20 ± 0,3 
BDs intensivos 
estables: 20 ± 0,4 
≥ 5 UBEs/ocasión 
≥ 2 veces/últimos 30 días. 
· BDs ligeros: baja frecuencia de T1 a 
T5. 
· BDs moderados: moderada frecuencia 
de T1 a T5. 
· BDs “en aumento”: baja frecuencia en 
T1 pero creciente de T2 a T5. 
· BDs intensivos: alta frecuencia de T1 a 
T5. 
 
Participantes quienes nunca 
consumieron 5 UBEs en la misma 
ocasión o lo hicieron 1 vez en el último 
mes fueron considerados como no-BDs 
o BDs ligeros. 
Analizar la 
asociación entre 
la trayectoria del 
BD y la toma de 
decisiones, así 





IGT  original   BDs intensivos estables menos elecciones 
ventajosas que BDs ligeros o no-BDs. 
No relación entre impulsividad y nivel de 
rendimiento en el IGT. 
El BD se relaciona con toma de 
decisiones desventajosas. Esta relación 
es independiente de la impulsividad y 
parece atribuirse a la edad temprana de 
inicio del BD, pero no a la edad de 









· 22 Cs  
· 18 BDs 
moderados 
· 20 BDs 
intensivos 
Total: 10♂, 52♀; 
distribución de los 
grupos según sexo 
no disponible. 
Rango edad:  n.d. 
Cs y BDs: 18,8 ± 
1,1 
· BDs moderados:  
≤ 4 UBEs en la misma ocasión. 
· BDs intensivos: 
 ≥ 5 UBEs en la misma ocasión. 
Comprobar los 





vinculadas a la 
actividad neural 
de la corteza 
prefrontal. 
TAVEC,  WMS-III 
(Dígitos), Cubos de 
Corsi, Stroop, Torre de 
Hanoi, Recitado de 
Series (numéricas). 
BDs ↑ número de intromisiones y 
perseveraciones (TAVEC) y ↓ rendimiento 
en el 1º ensayo del recuerdo inmediato en 
TAVEC, así como en Dígitos, Cubos de 
Corsi, Recitado de Series y Stroop. 
No diferencias en Torre de Hanoi. 
 
El patrón BD provoca un deterioro 
neurocognitivo y neuroconductual 
similar en muchos aspectos al 




· 87 Cs (37♂, 
50♀) 
·53 COs (no en 
último mes) (27♂, 
26♀) 
· 45 COs (último 
mes) (26♂, 19♀) 
· 22 BDs (13♂, 
9♀) 
 
Rango edad: n.d. 
Cs: 16,11 ± 0,5 
COs (no en último 
mes): 16,17 ± 0,5 
COs (último mes): 
16,53 ± 0,7 
BDs: 16,0 ± 0,6 
· COs (no en último mes):  
consumieron alcohol, pero no en el 
último mes. 
· COs (último mes): 
 < 4 bbs/ocasión en el último mes. 
· BDs:  
 ≥ 4 bbs/ocasión, 
≥ 1 vez/mes. 
Evaluar la toma 




IGT original e IGT 
modificado, SOPT 
BDs ↓ rendimiento en IGT original. 
Más bajo rendimiento en IGT predecía el 
BD. 
No diferencias en IGT modificado ni en 
SOPT. 
Los BDs presentan hipersensibilidad al 
refuerzo inmediato, cuyo mecanismo 
neural subyacente puede actuar como 






· 17 Cs ♀ 
· 18 BDs ♀ 
moderadas  
·17 BDs ♀ 
intensivas 
Rango edad: n. d. 




· BDs moderadas:  
≤ 4 UBEs en la misma ocasión. 
· BDs intensivas:  





en jóvenes BDs. 
TAVEC,  WMS-III 
(Dígitos), Cubos de 
Corsi, Stroop, Torre de 
Hanoi, Recitado de 
Series (numéricas), 
BVRT. 
BDs moderadas e intensivas: 
 ↑ número de intromisiones y 
perseveraciones (en el recuerdo) y de  
falsos positivos (en el reconocimiento) 
(TAVEC). 
↓ rendimiento en Dígitos, Cubos de Corsi, 
Recitado de Series, Stroop y TAVEC 
(recuerdo inmediato [ensayo I], recuerdo 
inmediato total [ensayos I a V] y recuerdo 
libre a corto plazo [ensayo VI]). 
No diferencias en Torre de Hanoi ni en 
BVRT. 
El BD ocasiona déficits neurocognitivos 
(en atención, memoria episódica y 
planificación) en mujeres jóvenes que 
pueden equipararse a los encontrados en 
varones con un historial de consumo de 




· 30 Cs (13♂,  
17♀) 
· 30 BDs (18♂,  
12♀) 
Rango edad: 18-29 
 Cs: 22,3 ± 5,2 
 BDs: 20,7 ± 3,0 
 
≥  24 puntos en el AUQ. Evaluar las 
capacidades 
cognitivas de los 







Memory, IED, RTI) 
 
BDs ↓ tiempo de ejecución de 
movimientos en la tarea de tiempo de 
reacción.  
BDs ↓ desempeño en tarea de aprendizaje 
visoespacial. 
BDs ♀ ↓ rendimiento que Cs ♀ en 
flexibilidad cognitiva y memoria de trabajo 
espacial.  
Funciones asociadas al córtex prefrontal 
dorsolateral parecen estar más afectadas 
en las mujeres BDs, mientras que las 
funciones relacionadas con el lóbulo 
temporal parecen estar afectadas en los 
BDs de ambos sexos. 
La mayor velocidad de respuesta de los 
BDs podría indicar mayor impulsividad 





· 58 Cs (25♂,  
33♀) 
· 91 COs (46♂, 
45♀) 
· 12 Nuevos BDs 
(10♂, 2♀) 
· 9 Ex BDs (2♂, 
7♀) 




Rango edad: n.d. 
Cs: 16,2 ± 0,6 
COs: 16,2 ± 0,5 
Nuevos BDs: 16,4 ± 
0,8 
Ex BDs: 16,0 ± 0,5 
BDs: 16,1 ± 0,7 
· COs:  
En T1 y/o T2 consumieron alcohol 
(algunos participantes, en los últimos 30 
días), pero < 4  bbs/ocasión. 
· Nuevos BDs:  
En T1 consumían  <  4  bbs/ocasión en 
los últimos 30 días 
pero en T2 consumían ≥ 4  bbs/ocasión, 
≥ 1 vez/mes. 
· Ex BDs:  
En T1, pero no en T2, consumían ≥ 4  
bbs/ocasión, ≥ 1 vez/mes. 
· BDs: 
 En T1 y T2 consumían ≥ 4  
bbs/ocasión, ≥ 1 vez/mes. 
Evaluar la 
capacidad 
predictora de la 
toma de 
decisiones sobre 
el consumo de 
alcohol en 
adolescentes.  
IGT, SOPT BDs y nuevos BDs ↓ rendimiento en IGT 
que Cs, COs y Ex BDs. 
Mejores puntuaciones en IGT (pero no en 
el SOPT) predecían menores problemas 
relacionados con el alcohol y menor 
consumo 1 año después. 
No diferencias en el SOPT. 
 
Déficits en toma de decisiones podrían 
ser determinantes del consumo 
intensivo de alcohol así como de otras 
conductas adictivas en los adolescentes.  
 
Heffern
an et al., 
2010 
· 29 Cs (5♂, 24♀) 
· 21 BDs (7♂, 
14♀) 
 Rango edad: 17-19 
Cs: 18,6 ± 0,5  
BDs: 18,7 ± 0,5 
≥ 8/6 (♂ / ♀) bbs/ocasión 






PRMQ, PRVP BDs ↓ recuerdo de combinaciones 
localización-acción que los Cs. 
No diferencias en lapsus de memoria 
prospectiva autoinformados. 
El BD durante la adolescencia y 
juventud provoca disfunción en la 




· 74 Cs  
·50 CMs  
·29 BDs  
(74% ♀) 
Rango edad: n.d. 
Cs, CMs y BDs: 
20,1 ± 4,2  
 
CMs:  
< 5 bbs/ocasión 
BDs: 
 ≥ 5 bbs/ocasión 
Determinar qué 
aspectos de las 
funciones 
ejecutivas pueden 
distinguir a los 
BDs de los Cs y 
establecer el 
papel de las 
funciones 
ejecutivas en la 
predicción de 
episodios de BD. 
Torre de Hanoi, 
Stroop, IGT, WCST 
BDs ↓ rendimiento en IGT que Cs. 
CMs ↑ puntuación en Stroop que Cs. 
BDs ↓ rendimiento en Torre de Hanoi que 
CMs. 
No diferencias entre grupos en WCST. 
Las puntuaciones en Torre de Hanoi y en 
Stroop, en interacción con la intención de 
consumo intensivo de alcohol, predicen los 
episodios de BD. 
 
El BD puede afectar a la toma de 
decisiones en los jóvenes (los BDs 
toman decisiones menos ventajosas que 
los Cs). 
La mayor capacidad de planificación y 
de control inhibitorio de los 
consumidores moderados en 
comparación con los BDs sugiere que el 
entrenamiento en estas funciones 
cognitivas puede ser una estrategia útil 
para reducir o prevenir el BD. 
Sanhuez
a et al., 
2011 
·20 Cs (8♂, 12♀) 
·26 Ancianos 
(11♂,  15♀) 
· 24 CMs (9♂, 
13♀) 
· 21 BDs (8 ♂, 13 
♀) 
Rango edad: n.d. 
Cs: 18,8 ±1 ,7 
Ancianos: 69,3 ± 
4,8 
CMs: 19,0 ± 1,4  
BDs: 19,0 ± 1,2  
 
· BDs: 
 ≥ 8/6 (♂ / ♀) UBEs/ocasión  
2-3 UBEs/h 
· CMs:  
< 8/6 (♂ / ♀) UBEs/ocasión  
· Ancianos y Cs:  
no consumo de alcohol 
Investigar si el 
consumo abusivo 




comparables a las 
encontradas en 
personas de edad 
avanzada.  
TAVEC,  WMS-III 
(Dígitos y 
Localización 
Espacial),  Stroop, 
Torre de Hanoi, BVRT 
Perseveraciones (TAVEC): 
BDs y CMs ↑ número de perseveraciones 
que Cs y Ancianos. 
Span verbal y espacial (orden directo 
Dígitos y Localización Espacial): Ancianos 
↓ desempeño que BDs y CMs; BDs y CMs 
↓ rendimiento que Cs. 
Stroop (palabra): 
BDs, CMs y Ancianos ↓ desempeño que 
Cs. 
Stroop (color y palabra/color): Ancianos ↓ 
desempeño que BDs y CMs; BDs y CMs ↓ 
rendimiento que Cs. 
Torre de Hanoi y BVRT:  
No diferencias entre los grupos jóvenes. 
Ciertas similitudes entre los resultados 
obtenidos por los jóvenes bebedores y 
los mayores están en línea con la 
hipótesis del envejecimiento prematuro.  
El menor rendimiento de los jóvenes 
bebedores se daba en tareas 
relacionadas con las funciones 








· 60 Cs (31♂, 
29♀) 
· 62 BDs (30♂, 
32♀) 
 
Rango edad: 18-20 
Cs: ♂ 18,6 ± 0,5 
      ♀ 18,8 ± 0,5 
BDs: ♂ 19,0 ± 0,5 
         ♀ 18,7 ± 0,6 
 
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
≥ 3 bbs/h 
O bien: 
≥ 6 UBEs/ocasión  
≥ 1 vez/semana 
Examinar la 






(Textos I-II, Escenas I-
II) 
 BDs ↑ interferencia y número de 
perseveraciones (RAVLT) y ↓  recuerdo 
inmediato y demorado (Textos I-II). 
No diferencias en Escenas I-II ni en 
puntuaciones de recuerdo en RAVLT. 
El BD se asocia con desempeño inferior 




· 60 Cs (31♂, 
29♀) 
· 62 BDs (30♂, 
32♀) 
 
Rango edad: 18-20 
Cs: ♂ 18,6 ± 0,5 
      ♀ 18,8 ± 0,5 
BDs: ♂ 19,0 ± 0,5 
         ♀ 18,7 ± 0,6 
 
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
≥ 3 bbs/h 
O bien: 
≥ 6 UBEs/ocasión  
≥ 1 vez/semana 
Analizar la 











(PMR), BADS (Mapa 
del Zoo y Búsqueda de 
Llaves), WCST-3 
BDs ↑ número de perseveraciones (SOPT). 
BD ♂ ↓ rendimiento en span verbal en 
orden inverso (Dígitos) que BD ♀ y Cs ♂.  
No diferencias en Localización Espacial 
(WMS-III), fluencia verbal (PMR), BADS 
(Mapa del Zoo y Búsqueda de Llaves) 
yWCST-3. 
El patrón BD está asociado con 
desempeño inferior en funciones 
ejecutivas dependientes del córtex 
prefrontal dorsolateral. Estas 
dificultades pueden reflejar retraso 





· 29 Cs (15♂, 
14♀) 
· 22 BDs (13♂, 
9♀) 
Rango edad: n.d. 
 Cs: 21,5 ± 1,7 
 BDs: 22,1 ± 1,3 
≥ 5/4 (♂/♀) bbs/ocasión  
≥ 2 bbs /h 
≥ 3 veces/mes. 
Evaluar el efecto 
del BD en la 
memoria en los 
jóvenes. 
CVLT y análogo 
humano del WMT  
BDs ↓ recuerdo verbal que Cs. El BD afecta al aprendizaje de forma 
diferenciada (verbal, pero no espacial). 
Mota et 
al., 2013 
· 40 Cs (19♂, 
21♀) 
·16 Ex BDs (4♂, 
12♀) 
· 33 BDs (18♂, 
15♀) 
Inicio: 
 Rango edad: n.d. 
 Cs: 18,5 ± 0,5 
 Ex BDs: 18,9 ± 0,6 
 BDs: 18,8 ± 0,6 
Seguimiento:           
iRango edad: n.d. 
 Cs: 20,4 ± 0,6 
 Ex BDs: 20,6 ± 0,5 
 BDs: 20,6 ± 0,8 
· Ex BDs: 
En T1, pero no en T2, consumo ≥ 6 
UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
≥ 3 bbs/h 
O bien: 
≥ 6 UBEs/ocasión  
≥ 1 vez/semana. 
· BDs:  
En T1 y T2 consumo  ≥  6 
UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
≥ 3 bbs/h 
O bien: 
≥ 6 UBEs/ocasión  
≥ 1 vez/semana. 
Investigar la 
relación entre la 
trayectoria del 
BD durante la 
adolescencia y 




(Textos I-II, Escenas I-
II, span atencional en 
orden inverso de 
Dígitos y Localización 
Espacial), SOPT, 
BADS (Mapa del Zoo 
y Búsqueda de Llaves)  
BDs ↑ número de perseveraciones (SOPT) 
y ↓ recuerdo inmediato y demorado 
(Textos I-II). 
No diferencias en puntuaciones de 
recuerdo en RAVLT, span atencional en 
orden inverso de Dígitos y Localización 
Espacial, Escenas I-II, Mapa del Zoo y 
Búsqueda de Llaves (BADS). 
La persistencia, pero no el abandono, en 
el BD se asocia a dificultades en 
memoria verbal y supervisión de la 
respuesta, procesos dependientes del 
córtex prefrontal dorsolateral y del 
córtex témporo-mesial. 
 
AUQ: alcohol use questionnaire; BADS: behavioral assessment of dysexecutive syndrome; bbs: bebidas alcohólicas; BD: binge drinking; BDs: binge drinkers; BVRT: Benton’s 
visual retention test; Cs: Controles; CAMPROMPT: Cambridge prospective memory test; CANTAB: Cambridge neuropsychological test automated battery; CAS: concentración de 
alcohol en sangre; CMs: consumidores moderados; COs: consumidores ocasionales; CVLT: California verbal learning test; GDS: Gordon diagnostic system; IAT: implicit 
association test; IED: intra-extradimensional shift task; IGT: Iowa gambling task;  ITD: Imágenes por Tensor de Difusión; n.d.: no disponible; PAL: paired associates learning task; 
PASAT: paced auditory serial addition test; PRMQ: prospective and retrospective memory questionnaire; PRVP: prospective remembering video procedure; RAVLT: Rey auditory 
verbal learning task; RTI: reaction time task; SoC: stocking of Cambridge; SOPT: self-ordered pointing task;  TAVEC: test de aprendizaje verbal España-Complutense; UBEs: 
unidades de bebida estándar; WCST-3: Wisconsin card sorting test-3; WMS-III: Wechsler memory scale, 3rd edition;; WMT: Morris water maze task. 
 
 
Tabla 2. Estudios neuroestructurales en la población de jóvenes y adolescentes binge drinkers.  
Estudio Grupos Edad Criterio BD Objetivos Tarea Principales Resultados Conclusiones 
Jacobus et al., 
2009 
· 14 Cs (12♂, 2♀) 
· 14 BDs (12♂, 
2♀) 




Cs: 17,3 ± 0,8 
BDs: 18,1 ± 0,7 
BD + CMh: 18,2 
± 0,7 
≥ 5/4 (♂/♀) bbs en 
la misma ocasión 
≥ 1 vez últimos 3 
meses 
Estudiar la integridad de las 
fibras de sustancia blanca en 
adolescentes BDs con y sin 




BDs ↓ AF que Cs en 8 clústeres localizados en la corona 
radiada superior, fascículo inferior fronto-occipital y 
fascículo longitudinal inferior y superior. 
BDs + CMh ↓ AF que Cs en 3 de los 8 clústeres (2 en la 
corona radiada y 1 en el fascículo longitudinal inferior). 
BDs + CMh ↑ AF que BDs en 4 de los 8 clústeres 
(fascículo longitudinal superior, fascículo fronto-
occipital inferior, corona radiada superior y pedúnculo 
cerebeloso medio). 
El BD puede conducir a alteraciones en 
fibras de sustancia blanca importantes 
para el desarrollo cognitivo.  
McQueeny et 
al., 2009 
· 14 Cs (12♂, 2♀) 





Cs: 17,9 ± 0,9 
BDs: 18,1 ± 0,7 
 
≥ 5/4 (♂/♀) bbs en 
la misma ocasión 
≥ 1 vez últimos 3 
meses 
Examinar la integridad de las 




BDs ↓ AF en fascículo longitudinal superior e inferior, 
corona radiada, cápsula interna y externa, cuerpo calloso, 
cerebelo y fibras de proyección límbica. 
Más ocasiones de abstinencia y resaca correlacionan con 
↓ anisotropía fraccional en el cuerpo calloso. 
Adolescentes BDs presentan 
reducciones generalizadas de AF en las 
principales vías de sustancia blanca. 
Aunque preliminares, estos resultados 
podrían indicar que la exposición a un 
patrón BD durante la juventud puede 
comprometer la integridad de las fibras 
de la sustancia blanca. 
Squeglia, 
Sorg et al., 
2012 
· 30 Cs (15♂, 
15♀) 





Cs: ♂ 17,9 ± 1,1 
       ♀ 18,0 ± 1,1 
BDs: ♂ 18,6 ± 0,6 
          ♀ 17,8 ± 1 
 
 
≥ 5/4 (♂/♀) bbs en 
la misma ocasión 
≥ 1 vez últimos 3 
meses 
Examinar el volumen de 
sustancia gris del CF en los 











Mujeres BDs ↑ densidad del CF izdo. (polo frontal y 
orbital, giro orbitomedial y región rostral anterior del 
giro cingulado) que correlacionó con peor ejecución en 
pruebas de planificación visoespacial, inhibición y 
atención. 
Hombres BDs ↓ densidad del CF izdo. (polo orbital, giro 
orbitomedial y región rostral anterior del giro cingulado); 
no obstante, a mayor densidad cortical peor ejecución en 
pruebas de atención. 
El BD durante la adolescencia se asocia 
con diferencias en función del sexo en la 
densidad de sustancia gris del CF que 
correlacionan con peor desempeño de 
las funciones ejecutivas, principalmente 
en las mujeres. Estos resultados sugieren 
un posible retraso neuromadurativo en 
las mujeres BDs, las cuales podrían  ser 
más susceptibles a los efectos adversos 
del alcohol.  
Lisdahl et al., 
2013 
· 60 Cs (35♂, 
25♀) 





Cs: 17,7 ± 1,0 
BDs: 18,0 ± 0,8 
 
≥ 5/4 (♂/♀) bbs en 
la misma ocasión 
≥ 1 vez últimos 3 
meses 
Evaluar los efectos del BD en 
el volumen del cerebelo en 
adolescentes. 
· IRM BDs ↓ densidad del cerebelo tanto en la sustancia gris 
como en la sustancia blanca de ambos hemisferios. 
No se observaron diferencias de sexo y patrones BD más 
intensos correlacionan con menor volumen cerebelar. 
El BD en los últimos tres meses predice 
menor volumen cerebelar en los 
adolescentes. 
Howell et al, 
2013 
· 19 Cs (7♂, 12♀) 
· 19 BDs (7♂, 
12♀) 
 
Rango edad: n.d. 
Cs: 24,6 ± 4,4 
BDs: 22,9 ± 3,4 
 
 ≥ 5/4 UBEs en la 
misma ocasión  
≥ 2 bbs /h 
≥ 1 vez/semana en 
los últimos 3 meses 
 
Evaluar en estudiantes 
universitarios BDs el volumen 
de sustancia gris en las 
regiones subcorticales  
afectadas por el abuso de 
alcohol en adolescentes. 
· IRM 
 
BDs ↑ volumen de sustancia gris en el núcleo estriado 
ventral, aunque no diferencias en hipocampo y amígdala, 
en comparación con controles. 
Correlación negativa del volumen de la sustancia  gris 
del núcleo estriado ventral, hipocampo y amígdala con la 
puntuación del test AUDIT. 
Posible retraso neuromadurativo en los 
jóvenes BDs, que podría relacionarse 
con efectos compensatorios derivados 
del BD o con un factor de riesgo 
endofenotípico. 
 
AF: anisotropía fraccional; AUDIT: alcohol use disorders identification test; bbs: bebidas alcohólicas; BD: binge drinking; BDs: binge drinkers; CF: córtex frontal; Cs: controles; 
CMh: consumidores de marihuana; D-KEFS: Delis-Kaplan executive function system; IRM: imagen por resonancia magnética; ITD: imagen por tensor de difusión; n.d.: no 
disponible; UBEs: unidades de bebida estándar; WAIS-III: Wechsler adult intelligence scale, 3rd edition. 
 
 
  Tabla 3. Estudios con neuroimagen funcional en la población de jóvenes y adolescentes binge drinkers. 
Estudio Grupos Edad Criterio BD Objetivos Tarea Principales Resultados Conclusiones 
Schweinsburg et al., 
2010 
· 12 Cs (10♂, 
2♀) 




Rango edad: 16-18 
Cs: 18,2 ± 0,8 
BDs: 17,8 ± 0,9 
 
≥ 5/4 (♂/♀) bbs en la 
misma ocasión 
≥ 1 vez últimos 3 meses 
Estudiar la respuesta 
neural durante la 
codificación verbal en 
adolescentes BDs. 






En la codificación de ítems nuevos: 
BDs ↑ actividad frontal superior dcha. y parietal 
posterior bilateral y ↓ actividad occipital. 
No activación hipocámpica (si presente en Cs). 
 
Los BDs emplean más recursos 
neurales fronto-parietales 
relacionados con la memoria de 
trabajo durante la codificación 
verbal. 
Schweinsburg et al., 
2011 
· 22 Cs (16♂, 
6♀) 
· 16 BDs (13♂, 
3♀) 
· 8 CMh (4♂, 
4♀) 
· 28 BDs + CMh 
(23♂, 5♀) 
 
Rango edad: 16-18 
Cs: 17,6 ± 0,8 
BDs: 18,1 ± 0,7 
CMh: 18,1 ± 0,9 
BDs + CMh: 18,0 ± 
1,0 
≥ 5/4 (♂/♀) bbs en la 
misma ocasión 
≥ 1 vez últimos 3 meses 
Examinar la respuesta 
cerebral de los 
adolescentes BDs y de los 
CMh durante el 
aprendizaje verbal. 






En la codificación de ítems nuevos: BDs y BDs + 
CMh: ↑ actividad en giro GFS dcho., giro 
postcentral y CPI. 
↓ actividad en giro fusiforme izdo., giro precentral 
izdo., GFM y GFI dcho., GFM izdo. y cingulado, 
CPI izdo. y precúneo. Todo ello en comparación con 
los no BD (Cs y CMh). 
 
Los BDs presentan una 
reorganización o un mayor 
reclutamiento de las redes neurales 
implicadas en la memoria de trabajo 
durante la codificación verbal. 
Squeglia et al., 
2011 
· 55 Cs (31♂, 
24♀) 
· 40 BDs (27♂, 
13♀) 
 
Rango edad: 16-19 
Cs: ♂ 17,7 ± 1,0 
      ♀ 18,0 ± 0,9 
BDs: ♂ 18,1 ± 0,7 
         ♀ 17,8 ± 1,0 
 
 
≥ 5/4 (♂/♀) bbs en la 
misma ocasión 
≥ 1 vez últimos 3 meses 
Caracterizar las posibles 
influencias del género 
sobre la actividad cerebral 
relacionada con la 
memoria de trabajo en 
adolescentes BDs. 




Interacción BD x Sexo en regiones frontales (GFS y 
GFI dcho., GFM izdo., cingulado anterior), 
temporales (GTS izdo., GTM dcho.) y cerebelares: 
♂ BDs presentan ↑ actividad que ♂ Cs, lo cual 
correlaciona con mejor ejecución en pruebas 
neuropsicológicas.  
♀ BD presentan ↓ actividad que ♀ Cs, lo cual 
correlaciona con peor ejecución en pruebas 
neuropsicológicas. 
Las mujeres pueden ser más 
vulnerables a los efectos 
neurotóxicos del BD durante la 
adolescencia. 
Squeglia et al., 
2012 
Estudio 1: 
· 20 Cs (14♂, 
6♀) 
· 20 BDs (14♂, 
6♀) 
Estudio 2:  
· 20 Cs (14♂, 
6♀) 




 Rango edad: 15-19 
 Cs: n.d. 




 Rango edad: 12-16 
 Cs: 14,7 ± 1,1  
 BDs: 15,1 ± 1,3 
Seguimiento: 
 Rango edad: 15-18 
 Cs: 17,7 ± 1,4  
 BDs: 18,5 ± 1,9  
Últimos 3 meses: 
· 1-2 bbs diariamente 
· 1-2 bbs más de 8 
veces/mes, nº bbs por 
episodio = 3-4 
· 1-2 bbs 4-8 veces/mes, nº 
bbs por episodio > 4 
· 3-4 bbs 4-8 veces/mes, nº 
bbs por episodio = 3-4 
· 3-4 bbs 1-3 veces/mes, nº 
bbs por episodio > 4 
· 4 bbs, menos de 1 
vez/mes, nº bbs por 
episodio > 4 
·  > 4 bbs, menos de 1 
vez/mes, nº bbs por 
episodio > 4 
Determinar si las 
anomalías cerebrales 
observadas en los BDs son 
consecuencia del BD, un 
factor de riesgo 
preexistente o ambas. 




Estudio 1:  
↑ actividad fronto-parietal (GFM izdo., Área Motora 
Suplementaria, GFM dcho., GFS dcho., CPI/Giro 
Supramarginal) y ↓ actividad en áreas visuales (Giro 




↓ actividad fronto-parietal (GFM izdo. y CPI dcho.) 
relacionada con la memoria de trabajo en 
adolescentes no consumidores que tres años más 
tarde presentan un patrón BD. 
 
El BD durante la adolescencia puede 




Anomalías neurales previas al inicio 
del consumo podrían constituir un 
factor de riesgo para el futuro uso de 






Xiao et al., 2013 · 14 Cs (5♂, 
9♀) 
· 14 BDs (8♂, 
6♀) 
Rango edad: 16-18 
Cs: 17,1 ± 0,7 
BDs: 17,3 ± 0,5 
 
≥ 5 bbs en la misma 
ocasión 
≥ 1 vez último mes 
Estudiar los correlatos 
neurales de la toma de 
decisiones afectiva en 
adolescentes BDs. 
· IGT BDs:  
Peor rendimiento en el IGT.  
↑ actividad amígdala izda. e ínsula bilateral durante 
la toma de decisiones. 
Correlación entre el grado de problemas asociados 
al alcohol y la actividad en COF (negativa) y en 
ínsula dcha. (positiva). 
La alteración en la actividad de los 
sistemas neurales relacionados con 
la toma de decisiones en los BDs 
puede constituir un marcador 
neurocognitivo de riesgo para el 
abuso de sustancias.  
Campanella et al., 
2013 
· 16 Cs (7♂, 
9♀) 
· 16 BDs (7♂, 
9♀) 
Rango edad: n.d. 
Cs: 20,9 ± 1,8 
BDs: 21,6 ± 2,6 
 
≥ 6 UBEs en la misma 
ocasión 
2-3 veces/semana 
≥ 2 bbs/hora 
Comparar la actividad 
cerebral de los BDs con la 
de sus pares control 
durante la realización de 






BDs: ↑ actividad área motora presuplementaria 
durante la tarea de memoria de trabajo que en la 
tarea control, frente a los Cs, en los que no hay 
diferencia. 
Correlación entre la actividad durante la condición 
de memoria de trabajo en CPFDM y número de 
bebidas por ocasión, y entre actividad en cerebelo, 
tálamo dcho. e ínsula dcha. y número de veces que 
consumen semanalmente.  
BD conduce a cambios cerebrales 
compensatorios que permiten un 
rendimiento conductual normal. 
Estos cambios podrían constituir 
marcadores de vulnerabilidad al 
abuso de sustancias. 
Wetherill et al., 
2013 
· 20 Cs (11♂, 
9♀) 




Rango edad: n.d. 
 Cs: 14,1 ± 1,2 
 BDs: 14,7 ± 1,1 
Seguimiento: 
 Rango edad: n.d. 
 Cs: 17,6 ± 1,2 
 BDs: 18,5 ± 1,8 
Últimos 3 meses: 
· 1-2 bb diariamente 
· 1-2 bb más de 8 
veces/mes, nº bbs por 
episodio = 3-4 
· 1-2 bbs 4-8 veces/mes, nº 
bbs por episodio > 4 
· 3-4 bbs 4-8 veces/mes, nº 
bbs por episodio = 3-4 
· 3-4 bbs 1-3 veces/mes, nº 
bebidas por episodio > 4 
· 4 bbs, menos de 1 
vez/mes, nº bbs por 
episodio > 4 
· > 4 bbs, menos de 1 
vez/mes, nº bbs por 
episodio > 4 
Determinar si las 
anomalías en el 
funcionamiento cerebral 
durante la inhibición de 
respuesta predicen el paso 
hacia, o son consecuencia 




En la 1ª evaluación, los futuros BDs muestran ↓ 
actividad que los Cs en parte del circuito inhibitorio 
(GFM bilateral, CPI dcho., putamen izdo., amígdala 
cerebelar izda.). Con el paso al BD, estos sujetos 
presentan 
incremento de actividad en este circuito mientras 
que los Cs muestran decremento. 
El cambio en la actividad en GFM dcho. 
correlacionó con el número de consumiciones a lo 
largo de la vida en la 2ª evaluación. 
La activación en la 1ª evaluación no predijo el 
consumo al seguimiento. 
Existen anomalías neurales previas 
al comienzo del consumo de alcohol 
que pueden incrementar la 
probabilidad de iniciarse en el BD. 
El BD, a su vez, puede conducir a 
alteraciones adicionales en el 
funcionamiento cerebral.  
Los BDs precisan más actividad 
neural para inhibir correctamente la 
respuesta. 
 
bbs: bebidas alcohólicas; BD: binge drinking; BDs: binge drinkers; Cs: controles; CMh: consumidores de marihuana; COF: córtex orbitofrontal; CPI: cortex parietal inferior; 
CPFDM: córtex prefrontal dorsomedial; GFI: giro frontal inferior; GFM: giro frontal medio; GFS: giro frontal superior; GTM: giro temporal medio; GTS: giro temporal superior; 
IGT: Iowa gambling task; n.d.: no disponible; UBEs: unidades de bebida estándar. 
 
 
    Tabla 4. Estudios psicofisiológicos en la población de jóvenes y adolescentes binge drinkers. 
Estudio Grupos Edad Criterio BD Objetivos Tarea Principales Resultados Conclusiones 
Ehlers et al., 2007 · 36 Cs (15♂, 
21♀) 
· 30 BDs (15♂, 
15♀) 
· 59 BDs con 
dependencia de 
otras drogas (22♂, 
37♀) 
 
Rango edad: n.d. 
Cs: 19,6 ± 2,1 
BDs: 19,7 ± 2,0 
BD + dependencia 
otras drogas: 20,3 ± 
2,2 
> 5 bbs en la misma 
ocasión regularmente 
durante la adolescencia 
Examinar la relación entre 
BD durante la 
adolescencia (con y sin 
dependencia de otras 
drogas) y el componente 
P3. 







↓ latencia en BDs que en Cs ante 
expresiones faciales de felicidad, 
neutras y de tristeza. 
↓ latencia en BDs codependientes que 
en Cs ante expresiones faciales  neutras 
y de felicidad. 
P450: 
↓ amplitud en BDs y BDs 
codependientes que en Cs ante 
expresiones faciales de felicidad. 
Historia familiar de alcoholismo 
modula relación P450/BD. 
Enlentecimiento en el desarrollo de 
sistemas cerebrales inhibitorios en 
BDs con policonsumo e historia 
familiar de alcoholismo. 
Maurage et al., 
2009 
· 18 Cs (7♂, 11♀) 




Rango edad: n.d. 
Cs: 18,2 ± 0,3 
BDs: 18,2 ± 0,4 
 
Expectativa de consumo 
durante los 9 meses 
siguientes a la 1ª 
evaluación > de 20 
UBEs/semana 
 
Explorar los efectos del 
BD a medio plazo (9 
meses) sobre los 
componentes de los PEs 
en jóvenes. 




P1, N2, P3b: ↑ latencia en BDs 
No diferencias en amplitud. 
Aumento de latencias en BDs: 
enlentecimiento de la actividad 
cerebral similar a la de alcohólicos. 
Posible marcador electrofisiológico 
de BD.  
Crego et al., 2009 · 53 Cs (27♂, 
26♀) 
· 42 BDs (21♂, 
21♀) 
 
Rango edad: 18-20 
Cs: 18,7 ± 0,5 
BDs: 18,9 ± 0,5 
 
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
≥ 3 bbs/h 
O bien: 
≥ 6 UBEs/ocasión  
≥ 1 vez/semana 
Explorar los rocesos de 
atención y memoria de 
trabajo en jóvenes BDs. 







N2: ↑ amplitud ante estímulos 
relevantes en BDs que en Cs. 
P3: Igual amplitud ante estímulos 
relevantes e irrelevantes en BDs. 
No efectos grupo x sexo. 
Los BDs requieren mayores niveles 
de esfuerzo atencional y presentan 
deficiencias en la discriminación 
electrofisiológica entre estímulos 
relevantes e irrelevantes. 
Crego et al., 2010 · 53 Cs (27♂, 
26♀) 
· 42 BDs (21♂, 
21♀) 
 
Rango edad: 18-20 
Cs: 18,7 ± 0,5 
BDs: 18,9 ± 0,5 
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
≥ 3 bbs/h 
O bien: 
≥ 6 UBEs/ocasión  
≥ 1 vez/semana 
Evaluar los efectos del BD 
sobre la memoria de 
trabajo y sus fuentes 
neurales en jóvenes. 






Componente positivo tardío (LPC): ↓ 
amplitud, asociada con hipoactivación 
del CPF anterior dcho., ante estímulos 
relevantes en BDs. 
No efectos grupo x sexo. 
Los BDs presentan alteraciones 
funcionales en el CPF relacionadas 






· 32 Cs (16♂, 
16♀) 
· 32 BDs 
moderados (16♂, 
16♀) 




Rango edad: n.d. 
Cs:  
♂ 21,8 ± 0,8 
♀ 21,4 ± 1,3 
BDs moderados: 
♂ 20,5 ± 1,0 
♀ 20,4 ± 1,1 
BDs intensivos:  
♂ 20,8 ± 2,0 





· BDs moderados: 
5/4-7/6 (♀/♂) bbs en un 
intervalo de 2h 
> 1 vez últimos 6 meses 
· BDs intensivos: 
> 10 bbs en un intervalo 
de 2h 
> 1 vez últimos 6 meses 
Examinar la actividad 
eléctrica cerebral en 
reposo en jóvenes con 
diferente intensidad de 
consumo de alcohol. 
· EEG en reposo 
con ojos abiertos 
↑ de la fuerza espectral en las bandas 
delta (0-4Hz) y beta rápido (20-30Hz) 
en los BDs intensivos en comparación 
con los Cs y los BDs moderados. 
BDs intensivos presentan un patrón 
EEG en reposo similar al de los 
alcohólicos, sugiriendo que la fuerza 
espectral de beta rápido puede 
constituir un biomarcador de riesgo 
para el alcoholismo. 
Petit et al., 2012 · 18 Cs (8♂, 10♀) 
· 18 BDs (12♂, 
6♀) 
Rango edad: 19-26 
Cs: 21,9 ± 3,1 
BDs: 21,3 ± 1,7 
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/semana (máximo 
4 veces/semana) 
≥ 3 bbs/h 
 
Investigar si los BDs 
exhiben anomalías en el 
procesamiento de señales 
relacionadas con el 
alcohol. 





relacionados o no 
con el alcohol 
P1: ↑ amplitud en BDs ante estímulos 
relevantes relacionados con el alcohol 
(neutros y emocionales) en 
comparación con los no relacionados. 
N2b y P3: no diferencias. 
Los BDs presentan signos de 
procesamiento prioritario (mayor 
asignación de recursos atencionales) 
de estímulos relacionados con el 
alcohol. 
Maurage et al., 
2012 
· 20 Cs: (11♂, 
9♀) 
· 20 CDs (11♂, 
9♀) 
· 20 BDs 
moderados  (11♂, 
9♀) 
· 20 BDs 
intensivos (11♂, 
9♀) 
Rango edad: 18-24 
Cs: 21,6 ± 2,4 
CDs: 22,1 ± 2,2 
BDs moderados: 21,0 
± 2,2 
BDs intensivos: 21,2 
± 2,0 
· CDs:  
3-5 UBEs/ocasión, 5-7 
veces/semana, < 2 
UBEs/h, 15-29 
UBEs/semana 
· BDs moderados:  
5-12 UBEs/ocasión, 2-3 
veces/semana, > 3 
UBEs/h, 15-29 UBEs 
semana 
· BDs intensivos:  
> 10 UBEs/ocasión, 3-4 
veces/semana, > 3 
UBEs/h, > 30 UBEs 
semana 
Explorar si el BD afecta a 
las distintas etapas del 
procesamiento visual y 
discriminar entre la 
influencia del consumo 
regular de alcohol y del 
BD sobre estos procesos 
cognitivos. 
· Tarea oddball 
visual con 
detección de caras 
 
BDs intensivos presentaban ↑ latencia 
y/o ↓ amplitud en diversos 
componentes implicados en las 
distintas etapas del procesamiento 
cognitivo (P100, N100, N170, P2, N2b, 
P3a, P3b). 
BDs moderados presentaban ↓ 
amplitud en los mismos componentes 
pero ↑ latencia sólo en P3b. 
CDs no presentaron diferencias 
relevantes con Cs. 
No efectos grupo x sexo. 
El BD afecta a los procesos 
cognitivos de nivel básico 
(percepción y atención) y superior 
(decisión) y tiene un efecto más 
dañino que el consumo regular de 
alcohol per se. 
Crego et al., 2012 · 53 Cs (28♂, 
25♀) 




Rango edad: 18-20 
Cs: 18,5 ± 0,5 
BDs: 18,8 ± 0,6 
 
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
≥ 3 bbs/h 
O bien:   
≥ 6 UBEs/ocasión ≥ 1 
vez/semana 
Determinar si el BD afecta 
al funcionamiento cerebral 
relacionado con los 
procesos de atención 
visual. 
· Tarea oddball 
visual 
 
P3b: ↑ amplitud en BDs que en Cs. 
No diferencias en latencia. 
N2: no diferencias en latencia ni 
amplitud. 
No efectos grupo x sexo. 
Los BDs presentan anomalías 
(incrementado reclutamiento neural) 






· 25 Cs (11♂, 
14♀) 
· 23 BDs (13♂, 
10♀) 
Inicio:  
 Rango edad: 18-19 
Cs: 18,6 ± 0,5  
 BDs: 18,8 ± 0,5 
Seguimiento:  
 Rango edad: 20-21 
 Cs: 20,3 ± 0,5 
 BDs: 20,7 ± 0,6  
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
≥ 3 bbs/h 
O bien: 
≥ 6 UBEs/ocasión  
≥ 1 vez/semana 
 
 
Estudiar la actividad 
cerebral durante la 
ejecución y la inhibición 
de respuesta en jóvenes 
BDs que mantienen el 
patrón durante al menos 2 
años. 
· Tarea Go/oGo 
 
P3-Go: ↑ amplitud en BDs que en Cs 
durante la ejecución de respuesta (al 
inicio y en el seguimiento). 
P3-NoGo: ↑ amplitud en BDs asociada 
a hiperactivación del CFI dcho. durante 
la inhibición de respuesta en el 
seguimiento. 
N2: no diferencias en latencia ni 
amplitud. 
No efectos grupo x sexo. 
Los BDs presentan anomalías en la 
actividad cerebral relacionada con la 
ejecución y la inhibición de 
respuesta (neurocompensación 
dirigida a una ejecución eficiente de 
la tarea), lo cual puede constituir un 
antecedente neural de dificultades 
en el control de impulsos. 
Petit et al., 2013 · 27 Cs (10♂, 
17♀) 
· 29 BDs (15♂, 
14♀) 
Rango edad: 18-27 
Cs: ♂ 22,1 ± 2,5 
      ♀ 20,5 ± 1,2 
BDs: ♂ 22,5 ± 3,7 
         ♀ 21,9 ± 2,3 
 
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 3-4 vez/semana 
≥ 3 bbs/h 
 




señales relacionadas con el 
alcohol. 
· Tarea oddball 
visual con/sin 
estímulos 
relacionados con el 
alcohol 
P3:↑ amplitud en BDs ante estímulos 
relacionados con el alcohol en 
comparación con estímulos no 
alcohólicos. Análisis post-hoc 
revelaron que esta diferencia era 
significativa solamente en varones. 
No diferencias en latencia. 
BDs (especialmente varones) 
presentan incrementada reactividad 
electrofisiológica ante estímulos de 
tipo alcohólico, sugiriendo un mayor 




· 31 Cs (15♂, 
16♀) 
· 26 BDs (15♂, 
11♀) 
Inicio: 
 Rango edad: 18-19 
 Cs: 18,5 ± 0,5 
 BDs: 18,8 ± 0,5 
Seguimiento: 
 Rango edad: 20-21 
 Cs: 20,4 ± 0,6 
 BDs: 20,8 ± 0,6 
 
≥ 6 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
≥ 3 bbs/h 
O bien: 
≥ 6 UBEs/ocasión  
≥ 1 vez/semana 
 
 
Estudiar la actividad 
cerebral implicada en los 
procesos de atención 
visual en jóvenes BDs que 
mantienen este patrón 
durante al menos 2 años. 
· Tarea oddball 
visual  
 
P3b: ↑ amplitud en BDs que en Cs al 
inicio del estudio, diferencia que era 
más pronunciada en el seguimiento. 
Correlación negativa entre amplitud de 
P3b y edad de inicio de consumo de 
alcohol. 
Correlación positiva entre amplitud de 
P3b y cantidad e intensidad de 
consumo de alcohol. 
No diferencias en latencia. 
No efectos grupo x sexo. 
BDs presentan un reclutamiento 
adicional de recursos neurales 
relacionados con la atención y la 
memoria de trabajo, los cuales 
aumentan tras 2 años de 
mantenimiento del patrón BD. 
Smith y Mattick, 
2013 
· 17 Cs ♀ 
· 13 BDs ♀ 
 
Rango edad: 18-21 
Cs: 20,1 ± 1,2 
BDs: 20,0 ± 1,2 
≥ 4 UBEs/ocasión 
≥ 1 vez/mes 
 
Determinar si mujeres 
jóvenes con BD presentan 
déficits conductuales y/o 
electrofisiológicos en el 
control inhibitorio o en el 
control/supervisión de la 
ejecución. 
· Tarea stop-signal 
 
↑ TR para inhibir la respuesta en BDs 
que en Cs. 
P3: ↑ diferencia de amplitud ante 
inhibición correcta vs fallida en BDs 
que en Cs. 
Esta diferencia entre inhibición 
correcta y fallida correlacionaba con la 
puntuación AUDIT. 
Negatividad relacionada con el error 
(ERN): ↓ amplitud en BDs que en Cs. 
Mujeres BDs necesitan más tiempo 
y un mayor esfuerzo cognitivo para 
inhibir correctamente la respuesta y 




Watson et al., en 
prensa 
· 26 Cs* (13♂, 
13♀) 




Rango edad: 18-26 
Cs**: 20,1 ± 1,2 
BDs**: 20 ± 1,2 
≥ 5/4 (♂/♀) bbs en la 
misma ocasión 
≥ 2 veces últimos 6 meses 
(historia familiar de 
alcoholismo no evaluada) 
Determinar los correlatos 
psicológicos y 
neurofisiológicos de los 
jóvenes BDs. 
Adicionalmente, explorar 
estos correlatos en los 
consumidores de alcohol 
mezclado con bebidas 
cafeinadas. 
· Tarea oddball 
· Tarea Go/oGo 
↑ amplitud P3a y P3b en BDs en tarea 
oddball. 
Tendencia a mayor P3a (P3-NoGo) en 
BDs en tarea Go/oGo. 
Los consumidores de alcohol mezclado 
con bebidas cafeinadas presentaban ↓ 
P3a en la tarea oddball.  
No diferencias en P2 ni N2 entre 
grupos en ninguna de las dos tareas. 
El BD está asociado con 
alteraciones (incrementada 
amplitud) en los componentes P3a y 
P3b de los PEs. 
 
AUDIT: alcohol use disorders identification test; bbs: bebidas alcohólicas; BDs: binge drinkers; Cs: controles; CDs: consumidores diarios; CFI: córtex frontal inferior; CPF: córtex 
prefrontal; n.d.: no disponible; EEG: electroencefalograma; UBEs: unidades de bebida estándar. * Número de sujetos incluidos en el análisis de PEs. El  para los cuestionarios 
autoinformados era de 29 (15♂, 16♀) en el caso del grupo control y de 17 (7♂, 10♀) para el grupo BD. ** Media realizada incluyendo sujetos con historia personal de consumo de 





1.2. ARTÍCULO 2 
López-Caneda, E., Rodríguez Holguín, S., Cadaveira, F., Corral, M. y Doallo, S. (2014). 
Impact of alcohol use on inhibitory control (and vice versa) during adolescence and 
young adulthood: a review. Alcohol and Alcoholism 49, 173-181.  
 
 De entre los diferentes procesos cognitivos afectados por el alcohol, el control 
inhibitorio merece una atención especial. La capacidad para inhibir una respuesta o un 
impulso puede prevenir o evitar el abuso de alcohol. Por otro lado, una débil capacidad 
inhibitoria podría facilitar o promover el consumo excesivo de esta sustancia. Es ésta, además, 
una función cognitiva en desarrollo durante la adolescencia y juventud, un periodo en el que, 
además, es habitual que los jóvenes empiecen a beber alcohol. Dada la relevancia del control 
inhibitorio en la regulación del consumo de alcohol y la relativa inmadurez de esta función 
cognitiva durante la adolescencia y la juventud, entender los efectos que el alcohol ejerce 
sobre la capacidad inhibitoria resulta crucial para un mejor conocimiento de las causas y de 
las consecuencias del consumo de alcohol en esta etapa del desarrollo. En este trabajo, se 
revisaron las aportaciones más relevantes sobre la relación entre los procesos de control 
inhibitorio y el consumo de alcohol en los jóvenes y adolescentes. Los estudios indican que 
un débil control inhibitorio puede ser tanto la causa como la consecuencia del consumo 
excesivo de alcohol. Asimismo, la adolescencia y juventud pueden ser periodos especialmente 
vulnerables debido a que 1) la relativa inmadurez de la capacidad inhibitoria típica de esta 
etapa puede contribuir a la incapacidad de los individuos para regular su consumo de alcohol 
y 2) el consumo de alcohol per se puede alterar o interrumpir el normal desarrollo del control 
inhibitorio y conducir, de este modo, a una reducida capacidad para frenar el consumo de 
alcohol. 
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TO DEL ESTUDIO 
 
 Como se ha expuesto en el capítulo de introducción, la adolescencia y la juventud son 
períodos marcados por profundos cambios en el cerebro necesarios para el funcionamiento 
apropiado de funciones cognitivas tales como el control inhibitorio, la planificación o la toma 
de decisiones. El BD, que constituye la forma de consumo problemático más común a estas 
edades, parece ser a su vez más perjudicial para el cerebro que el consumo regular de alcohol. 
Del mismo modo, y tal y como mostraron inicialmente los estudios con animales, el cerebro 
adolescente presenta una mayor vulnerabilidad a los efectos neurotóxicos del alcohol que el 
cerebro adulto. 
La conjunción de todos estos factores ha despertado, recientemente, un gran interés 
por el estudio de las consecuencias del BD en la comunidad científica. El creciente, aunque 
todavía escaso, número de estudios publicados en la última década sobre los efectos del 
consumo intensivo de alcohol en el cerebro humano parecen confirmar lo que se ha observado 
en los modelos animales: los jóvenes y adolescentes con un patrón BD muestran anomalías 
neurocognitivas significativas detectadas mediante distintas técnicas (neuropsicológicas, 
psicofisiológicas y de neuroimagen). Sin embargo, la ausencia de estudios que evalúen los 
efectos del BD a medio/largo plazo no permite determinar si estas alteraciones persisten, 
aumentan o incluso desaparecen con el paso del tiempo.  
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De la necesidad de estos estudios longitudinales surgió el proyecto de investigación en 
el que se enmarca la presente tesis doctoral. La finalidad de este proyecto era dar continuidad 
a la línea de investigación iniciada unos años antes sobre la caracterización neurocognitiva del 
patrón de consumo BD en los estudiantes universitarios de primer año de carrera (de entre 18 
y 19 años). De este modo, a los dos años de la primera evaluación (cuando la mayoría de los 
estudiantes estaban en tercero de carrera y, por lo tanto, tenían entre 20 y 21 años), se realizó 
un seguimiento de la muestra evaluada inicialmente para, además de analizar la prevalencia 
del patrón BD después de dos años, valorar las consecuencias del mantenimiento así como del 
abandono del patrón BD. En el momento actual, ya se han analizado y publicado los datos 
epidemiológicos, neuropsicológicos, neuroestructurales y psicofisiológicos de la primera y la 
segunda evaluación y, como continuación del proyecto, se han recogido los datos de la tercera 
evaluación y se está terminando de realizar la cuarta y última fase de seguimiento. 
Los resultados de la primera fase de seguimiento (segunda evaluación) derivados del 
estudio de la actividad cerebral mediante los PEs y que ya han sido publicados en tres revistas 
internacionales, constituyen la parte empírica de esta tesis doctoral y son los que se exponen y 






3. OBJETIVOS E HIPÓTESIS 
 
 Dentro del marco de los objetivos generales del proyecto de investigación (valorar la 
trayectoria del patrón BD desde los puntos de vista epidemiológico, neuropsicológico, 
psicofisiológico y neuroestructural), esta tesis doctoral se concreta en el objetivo principal de 
caracterizar, mediante la técnica de los PEs, la progresión (persistencia, agravamiento o 
reversión) de las anomalías cerebrales observadas en la primera evaluación, en función de la 
trayectoria del patrón de consumo (mantenimiento o cese del BD). La investigación se centra 
en los procesos cognitivos que han demostrado ser sensibles a los efectos del BD en la 
investigación previa (atención y memoria de trabajo), así como en los procesos de control 
inhibitorio, una función crítica para la regulación y control del consumo de alcohol, todavía 
inmadura durante la adolescencia y juventud y cuya perturbación puede condicionar el 
posterior desarrollo de problemas de abuso o dependencia del alcohol. 
En base a lo expuesto, se establecen como objetivos principales de esta tesis doctoral 
los siguientes: 
10. Determinar, mediante la técnica de los PEs, la influencia de la trayectoria 
(mantenimiento o abandono) del patrón de consumo BD sobre la actividad cerebral de 
los estudiantes universitarios de tercer año de carrera (de entre 20 y 21 años). Este 
objetivo, a su vez, se desglosa en los siguientes objetivos específicos:  
i. Verificar si las alteraciones en la actividad cerebral vinculadas a los procesos 
de atención y de memoria de trabajo observadas en la primera fase del estudio 
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en los jóvenes BDs, a los 18-19 años, se mantienen, aumentan o revierten tras 
dos años de mantenimiento del patrón. 
ii. Caracterizar la influencia del BD sobre la actividad cerebral relacionada con el 
control inhibitorio en función de la trayectoria (mantenimiento o abandono) del 
patrón BD. 
 
Teniendo presentes estos objetivos, se formularon las siguientes hipótesis: 
1. Los sujetos con una trayectoria continuada de consumo intensivo de alcohol 
presentarán una persistencia o incremento en las anomalías del funcionamiento 
cerebral previamente detectadas mediante los PEs. Concretamente, las diferencias 
entre los controles y los BDs observadas en la primera evaluación en la amplitud del 
componente P300 en tareas de atención/memoria de trabajo, y en la amplitud de los 
componentes P3-Go y P3-NoGo en tareas de control inhibitorio, se mantendrán o 
tenderán a aumentar tras dos años de mantenimiento del patrón. Asimismo, anomalías 
no observadas inicialmente en otros componentes de los PEs podrían emerger en los 
jóvenes que persisten en el patrón BD. 
2. El abandono del patrón BD conducirá a un freno en la progresión de las anomalías en 
el funcionamiento cerebral observadas en aquellos jóvenes que persisten en este patrón 
de consumo. Concretamente, los Ex-binge drinkers (Ex-BDs) estarán en una posición 
intermedia entre los grupos control y BD, mostrando mayor amplitud en los 
componentes indicados en la hipótesis 1 que los sujetos control, pero menor que los 










 En la primera fase del estudio, para la selección de la muestra se aplicó un cuestionario 
sobre hábitos de consumo de alcohol a 3860 estudiantes de primer curso de la Universidade 
de Santiago de Compostela. A partir de sus respuestas al cuestionario, se preseleccionó y se 
citó para una primera entrevista a 305 estudiantes potencialmente válidos para el estudio. Una 
vez descartados los que no cumplían los criterios de inclusión en uno u otro grupo y los que 
decidieron no continuar en el estudio, la muestra que finalmente realizó las pruebas 
neuropsicológicas y psicofisiológicas estuvo compuesta por 153 participantes: 80 BDs (41 
hombres y 39 mujeres) y 73 controles (35 hombres y 38 mujeres). 
De esta muestra inicial, un total de 105 participantes accedieron a continuar con el 
estudio durante la fase de seguimiento (segunda evaluación). Los criterios de inclusión y 
exclusión (idénticos a los de la Fase 1) se detallan en la Tabla 1. Cuatro participantes fueron 
excluidos por no ajustarse a los criterios exigidos en el estudio (dos presentaban policonsumo 
de drogas, uno estaba bajo tratamiento con fármacos psicoactivos y otro tenía historia de 
traumatismo craneoencefálico).  
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Tabla 1. Criterios de exclusión establecidos en el estudio 
Abuso/dependencia del alcohol (según criterios DSM-IV-TR) 
Historia personal y/o familiar de primer y segundo grado de trastorno 
psicopatológico mayor 
Historia familiar de alcoholismo o abuso de sustancias en primer grado 
Consumo de drogas ilegales (excepto cannabis) 
Consumo de alcohol u otras drogas el día de la evaluación 
Déficit sensoriales no corregidos 
Historia personal de daño cerebral o enfermedad neurológica 
Historia de pérdida de conocimiento ≥ 20 minutos 
Enfermedad física importante y/o medicación que pudiera interferir con la 
realización de las 
pruebas 
Puntuación en el test AUDIT ≥ 20 
 
Los participantes fueron incluidos en el grupo BD si presentaban 1) un consumo de 
seis o más UBEs en la misma ocasión una o más veces por semana, o 2) un consumo de seis o 
más UBEs en la misma ocasión, al menos una vez al mes y a una velocidad de tres o más 
bebidas alcohólicas por hora. Para esta fase de seguimiento, solamente los sujetos que 
cumplían estos criterios tanto en la primera como en la segunda evaluación fueron 
clasificados como BDs. Aquellos participantes que cumplían los criterios de BD en la primera 
evaluación pero no en la segunda, fueron clasificados como Ex-BDs. El grupo control lo 
constituían aquellos participantes que bebían menos de 6 UBEs en la misma ocasión, menos 
de una vez al mes y a una velocidad máxima de dos bebidas por hora. Aquellos participantes 
que cumplían los criterios del grupo control en la primera evaluación, pero que en el 
seguimiento pasaban a formar parte del grupo BD, fueron clasificados como nuevos BDs.  
Así, los 101 sujetos que componían la muestra total del seguimiento se distribuyeron del 
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siguiente modo: 42 controles (21 hombres, 21 mujeres), 38 BDs (20 hombres, 18 mujeres), 13 
Ex-BDs (3 hombres, 10 mujeres) y 7 nuevos BDs (5 hombres, 2 mujeres). El número de 
participantes por grupo con datos válidos en cada una de las tareas incluidas en esta tesis se 




 4.2.1. Selección de los participantes 
 Los estudiantes universitarios que habían realizado las pruebas neuropsicológicas y 
psicofisiológicas en la primera fase del estudio cumplimentaron, durante una entrevista previa 
a la evaluación, una versión reducida del cuestionario sobre hábitos de consumo de alcohol 
utilizado en la primera evaluación. Este cuestionario constaba de una versión completa del 
Alcohol Use Disorder Identification Test (AUDIT) (Saunders, Aasland, Babor, de la Fuente y 
Grant, 1993) adaptada a la población gallega (Varela, Braña, Real y Rial, 2005), los ítems 10, 
11 y 12 del Alcohol Use Questionnaire (AUQ) (Mehrabian y Russell, 1978), y otras preguntas 
sobre contextos de consumo, consecuencias y motivos extraídos del cuestionario sobre 
consumo de alcohol en jóvenes de la Comunidad de Madrid (Defensor del Menor de la 
Comunidad de Madrid, 2002). En esta segunda evaluación también se incluyó un Diario de 
Consumo para profundizar en el en el tipo de patrón y el tipo de bebidas consumidas por los 
jóvenes (véase en los Anexos I y II los distintos cuestionarios empleados). Las respuestas al 
ítem 3 del AUDIT (“¿Con qué frecuencia tomas 6 o más bebidas alcohólicas en una única 
ocasión? Nunca/ Menos de 1 vez al mes/ 1 vez al mes/ 1 vez a la semana/ Diariamente o 
casi”) y al ítem 10 del AUQ (“Cuando sales de marcha o botellón y tomas bebidas 
alcohólicas, ¿con qué rapidez las bebes? Marca con una X la respuesta correcta. 1 bebida 
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alcohólica en 3 o más horas/ 1 bebida alcohólica en 2 horas/ Varias  bebidas alcohólicas por 
hora: 1 2 3 4 5 6 7 ó +”) determinaban la pertenencia o no a los grupos BD y control. 
La historia personal y familiar de trastornos por uso de alcohol y trastornos médicos o 
psicopatológicos se valoró por medio de una versión traducida y adaptada de la Semi-
Structured Assessment for the Genetics of Alcoholism (SSAGA) (Bucholz et al., 1994), 
Individual Assessment Module (IAM) y Family History Assessment Module (FHAM) (Rice et 
al., 1995), diseñados por el Collaborative Study on the Genetics of Alcoholism (COGA). 
Durante la entrevista, se aplicaron también los cuestionarios Barrat Impulsiveness 
Scale (BIS-11) (Patton, Stanford y Barrat, 1995) y Zuckerman-Kuhlman Personality 
Questionnaire (ZKPQ) (Zuckerman,  Kuhlman, Joireman, Teta y Kraft, 1993) para analizar la 
impulsividad y el Symptom Check List-90-Revised (SCL-90-R) (Derogatis, 1983) para evaluar 
posibles síntomas psicopatológicos en la muestra estudiada. 
De acuerdo con lo establecido en el Código Deontológico del Psicólogo (Colegio 
Oficial de Psicólogos, 2010), de forma previa a la realización tanto de la entrevista como de 
las evaluaciones neuropsicológica, psicofisiológica y neuroestructural, se les informó a los 
participantes sobre el fundamento de dichas evaluaciones y se solicitó su consentimiento por 
escrito para participar en las distintas pruebas (para los consentimientos informados, véanse 
los Anexos III y IV). Todos los participantes incluidos en la segunda evaluación firmaron 
dicho consentimiento. Su participación fue remunerada con 10 euros por participar en la 
entrevista, 15 euros por someterse a las evaluaciones neuropsicológica y psicofisiológica 






 4.2.2 Evaluación 
 Tanto en la exploración neuropsicológica como en la psicofisiológica, los participantes 
fueron instados a no consumir alcohol u otras drogas al menos 12 horas antes de la evaluación 
y a no tomar parte en episodios de BD al menos en las 24 horas previas a la evaluación, para 
prevenir posibles efectos del consumo agudo y/o de abstinencia al alcohol. Asimismo, se les 
instruyó para no fumar o tomar té o café al menos 3 horas antes del experimento. Ambas 
evaluaciones se llevaron a cabo en la Facultad de Psicología de la Universidade de Santiago 
de Compostela. La evaluación neuroestructural, por su parte, se realizó en el Hospital Nuestra 
Señora de la Esperanza, también en Santiago de Compostela. 
 
Evaluación neuroestructural 
 Para la obtención de las imágenes de la estructura cerebral (adquiridas únicamente en 
la fase de seguimiento), una submuestra de los participantes seleccionados en la segunda 
evaluación accedió a realizar una imagen por resonancia magnética (IRM) estructural por 
medio de un escáner Siemens de 1,5 Teslas (Siemens, Erlangen, Germany) para la obtención 
de imágenes de la estructura del encéfalo en T1. El escáner cerebral tenía una duración 
aproximada de 10 minutos, siendo la duración total de la sesión alrededor de 35 minutos. El 
objetivo del estudio era analizar las características estructurales del cerebro en jóvenes que 
mantenían un patrón BD de consumo de alcohol durante varios años. Para una descripción 
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Evaluación neuropsicológica 
 La batería de exploración neuropsicológica empleada en el seguimiento se 
corresponde con la usada en la primera evaluación, salvo por la inclusión en la segunda fase 
de los subtest de Símbolos y Clave de Números de la Wechsler Adult Intelligence Scale-III 
(WAIS-III), en sustitución del subtest de Vocabulario, también de la WAIS-III, que solo se 
administró en la primera fase. El objetivo de la evaluación neuropsicológica era determinar el 
efecto de la trayectoria del patrón BD sobre el rendimiento neuropsicológico de los 
estudiantes universitarios. Las distintas pruebas empleadas junto con los procesos cognitivos 
que valoran cada una de ellas se resumen en la Tabla 2 y vienen recogidas de forma 
pormenorizada en Mota (2011).  
Tabla 2. Batería de pruebas neuropsicológicas 
Funciones cognitivas Pruebas 
Dominancia manual • Inventario de Lateralidad de Edimburgo 
Estimación del nivel intelectual premórbido • Subtest de Vocabulario (WAIS-III)ᵃ 
Memoria declarativa episódica • Test de Aprendizaje Auditivo-Verbal de Rey 
• Subtest de Escenas (WMS-III) 
• Subtest de Textos (WMS-III) 
Atención, velocidad de procesamiento y memoria 
de trabajo 
• Test de Atención D2 
• Self-Ordered Pointing Test (SOPT) 
• Subtest de Dígitos (WAIS-III) 
• Subtest de Localización Espacial (WMS-III) 
• Subtest de Símbolos (WAIS-III)ᵇ 
• Clave de números (WAIS-III)ᵇ 
Funciones ejecutivas • Test de Fluidez Verbal: PMR y animales 
• Test de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin 
(WSCT) 
• Test de Juego de Iowa (IGT) 
• Subtest del Zoo (BADS) 
• Subtest de Búsqueda de Llaves (BADS) 
ᵃ Incluído únicamente en la primera evaluación. 




 La exploración psicofisiológica se llevó a cabo en un laboratorio aislado 
eléctricamente y parcialmente insonorizado, con iluminación tenue, donde las condiciones 
ambientales estaban controladas y eran homogéneas para todos los sujetos.   
 Se realizó un registro electroencefalográfico a cada uno de los participantes mientras 
realizaban las distintas tareas. El dispositivo empleado era un equipo BrainVision, con 
amplificadores BrainAmp de 64 canales gestionados mediante el software BrainVision 
Recorder 1.0.5 y un gorro EasyCap con capacidad para 32 electrodos. Para el análisis del 
EEG y la obtención de los PEs se empleó el programa Brain Vision Analyzer 2.0.1. La 
programación y emisión de los estímulos se realizó por medio del programa Presentation 14.9 
(eurobehavioral Systems, inc.). Los estímulos se presentaban en una pantalla CRT de 22 
pulgadas ubicada a 100 cm de distancia frente a los ojos de los participantes.  
Dado que múltiples evidencias apuntan a que procesos cognitivos como la atención, la 
memoria de trabajo o el control inhibitorio se ven afectados por el consumo crónico y/o agudo 
de alcohol, en la primera evaluación se emplearon tareas que valoraban dichos procesos con el 
fin de determinar su posible afectación en jóvenes con un patrón BD. Estas tareas fueron las 
siguientes: tarea oddball, tarea novelty oddball, tarea Go/oGo, test de ejecución continua y 
test de atención dividida. En la segunda fase del estudio, junto a estas cinco pruebas, se 
incluyó una tarea adicional, de memorización de caras y nombres, de forma que se valoraban 
también los procesos neurofisiológicos subyacentes a la codificación y 
aprendizaje/memorización de los pares asociados cara-nombre. Una breve descripción de las 
pruebas empleadas puede verse en la Tabla 3. Las dos tareas que se usaron para los estudios 
incluidos en la presente tesis doctoral (tarea oddball y tarea Go/oGo) se describen con más 
detalle a continuación. 
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Tabla 3. Descripción de las pruebas empleadas durante el registro electroencefalográfico 
Prueba de Discriminación Visual (Oddball)  
• 150 estímulos visuales 
• Duración = 45 ms 
• Intervalo interestimular = 1000-1400 ms 
• Estímulos estándar (80%) = círculo blanco vertical → No respuesta 
• Estímulos target (20%) = estrella de color blanco → Respuesta 
• Procesos: Atención, memoria de trabajo y discriminación visual 
Prueba de Ejecución Continua 
• 200 estímulos visuales: 63 figuras abstractas (no verbales) 
• Duración = 50 ms 
• Intervalo interestimular = 2500-2800 ms 
• Estímulos no matching (80%) = distinto al que le precede → No Respuesta 
• Estímulos matching (20%) = igual al que le precede → Respuesta 
• Procesos: Atención, memoria de trabajo y discriminación visual 
Prueba de Discriminación de Novedad Visual (Novelty Oddball)  
• 300 estímulos visuales 
• Duración = 70 ms 
• Intervalo interestimular = 1000-1400 ms 
• Estímulos estándar (80%) = barra blanca vertical → No respuesta 
• Estímulos distractor (10%) = distintos símbolos novedosos → No respuesta 
• Estímulos target (10%) = barra blanca vertical con 3º de inclinación → Respuesta 
• Procesos: Atención involuntaria y discriminación visual 
Prueba Go/NoGo  
• 140-160 estímulos E visuales: figuras geométricas con interferencia color-forma 
• Duración = 50 ms 
• Intervalo interestimular = 1000-1400 ms 
• Estímulos Go (50%) = cuadrado azul o círculo verde → Respuesta 
• Estímulos No Go (50%) = cuadrado verde o círculo azul → No Respuesta 
• Procesos: Discriminación visual y control inhibitorio 
Prueba de Atención Dividida  
• Igual que la tarea de ejecución continua pero con un intervalo interestimular menor (900-1500 
ms) y con una tarea auditiva simultánea: memorizar la biografía de un personaje histórico que 
se narra por los auriculares al mismo tiempo que responde cada vez que aparecen dos 
estímulos iguales de forma consecutiva 
• Procesos: Los mismos que en la prueba de ejecución continua pero con división de recursos 
atencionales 
Prueba de Memorización Caras/Nombres  
• 108 caras anónimas (50% mujeres) junto a 108 nombres propios comunes (50% mujeres) 
• Duración = 1500 ms (cara + nombre), 2000 ms (interrogante para dar respuesta) 
• Intervalo interestimular = 3500-4500 ms (fase de memorización); 1500-2500 ms (fase de 
recuerdo) 





 Esta es una tarea de discriminación visual bajo un paradigma de rareza (oddball), la 
cual se diseñó para estudiar los efectos del BD sobre el componente P3b, un componente 
frecuentemente alterado en los alcohólicos crónicos (Figura 1). Los estímulos presentados 
eran de dos tipos: 
• Estímulo estándar, que consistía en un círculo blanco que se presentaba en la mayoría de los 
casos (el 80% de las veces) y ante el cual el sujeto no debía responder. 
• Estímulo diana o target, que consistía en una estrella de color blanco que se presentaba sólo 
el 20% de las veces y ante el cual el sujeto debía responder presionando el botón izquierdo del 










Figura 1. Representación esquemática de la tarea oddball visual. El 80% de las ocasiones se presenta en el 
centro de la pantalla un círculo blanco (el estímulo estándar) ante el cual el sujeto no debe responder, 
mientras que el 20% de las ocasiones se presenta una estrella de color blanco ante la cual el sujeto debe emitir 
una respuesta (pulsar un botón del ratón). 
 
 Se presentó un total aproximado de 150 estímulos (120 estándar y 30 target) en orden 
semialeatorio con la restricción de que en ningún caso se presentaban dos estímulos target 
consecutivos. La duración de los estímulos era de 45 mseg. y el intervalo interestímulos 
variable de 1000-1400 mseg. Se consideraron correctas las respuestas al target emitidas entre 
100 y 1000 mseg. desde la presentación del estímulo.  
 A los participantes se les explicaba que la tarea, de una duración aproximada de tres 
minutos, consistía en atender a las figuras que se sucederían en el centro de la pantalla, 
ignorando el círculo, más frecuente, y prestando atención para responder ante la aparición de 
la estrella pulsando el botón del ratón lo más rápido posible pero con precisión. Se le indicaba 
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que debía mantener la vista fija en el centro de la pantalla y evitar movimientos, gestos o 
vocalizaciones. Tras asegurarse de la correcta comprensión de las instrucciones, se procedía a 
presentar la tarea. 
Tarea Go/oGo 
 Esta es una tarea de discriminación visual bajo un paradigma Go/NoGo mediante la 
cual se pretendía estudiar la respuesta neural ante procesos inhibitorios en los jóvenes BDs 
(Figura 2). Los estímulos presentados eran dos figuras geométricas (cuadrado y círculo) que 
podían aparecer de dos colores distintos (verde o azul). Se potenciaba de esta manera la 
dificultad de decisión y de inhibición de respuesta dado el alto grado de interferencia color-
forma. Existía además una equiprobabilidad en los estímulos a los que se debía responder 
(estímulos Go) y a los que no se debía responder (estímulos NoGo). Por lo tanto:  
• Los estímulos NoGo eran el cuadrado verde y el círculo azul, que se presentaban el 50% de 
las veces y ante los cuales el sujeto no debía responder.  
• Los estímulos Go eran el círculo verde y el cuadrado azul, que se presentaban el 50% 
restante de las veces y ante los cuales el sujeto debía responder presionando el botón 
izquierdo del ratón con la mano derecha o izquierda según su dominancia manual.  
 




Figura 2. Representación esquemática de la tarea Go/NoGo. En esta tarea, el sujeto debe responder, pulsando 
un botón del ratón, cada vez que se presenta un estímulo Go (p.ej., un cuadrado azul) y evitar responder 
cuando se presenta un estímulo NoGo (p.ej., un cuadrado verde). 
 
Se presentó un total aproximado de 140 estímulos (70 Go y 70 NoGo) en orden 
aleatorio. La duración de los estímulos era de 50 mseg. y el intervalo interestímulos variable 
de 1000-1400 mseg. Se consideraron correctas las respuestas a los estímulos Go emitidas 
entre 100 y 1000 mseg. desde la presentación del estímulo así como las inhibiciones (no 
respuestas) a los estímulos NoGo. Las respuestas a los estímulos NoGo fueron codificadas 
como falsas alarmas, mientras que la ausencia de respuestas a los estímulos Go se definieron 
como omisiones.  
 Las instrucciones dadas a los participantes eran atender, durante toda la tarea (de 
aproximadamente tres minutos de duración), a las figuras que se sucederían en el centro de la 
pantalla y responder, pulsando el botón del ratón, al cuadrado azul y al círculo verde y, por lo 
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tanto, no responder al cuadrado verde y círculo azul. Se les indicaba que debían mantener la 
vista fija en el centro de la pantalla y evitar movimientos, gestos o vocalizaciones, además de 
tratar de responder lo más rápido posible pero procurando no cometer errores. Una vez 
confirmada la comprensión de las instrucciones, se procedía a la presentación de la tarea. 
 
4.3 A
ÁLISIS DE DATOS 
 Para una descripción detallada de los parámetros de procesamiento de los datos de los 
PEs y de los diferentes tipos de análisis empleados para su tratamiento estadístico, así como 
de los resultados obtenidos, se remite al lector a los tres artículos (artículos 3, 4 y 5) de la 
parte empírica de la presente tesis doctoral. Los análisis realizados en las evaluaciones 
neuropsicológica y neuroestructural, que no forman parte de esta tesis, se pueden consultar en 
Mota (2011) y Doallo et al. (2014), respectivamente. Los métodos de análisis comunes a los 
tres estudios empíricos de esta tesis se resumen a continuación. 
Datos Conductuales 
De forma general, las variables relacionadas con la ejecución en las diferentes tareas 
fueron el tiempo de reacción (TR), el porcentaje de respuestas correctas y el porcentaje de 
falsas alarmas. El análisis de estas variables se llevó a cabo por medio de un análisis de 
varianza (ANOVA) de un factor.  
Datos Electrofisiológicos 
Para el análisis de los datos electrofisiológicos, se realizaron ANOVAs mixtos. Los 
factores incluidos en el análisis, si bien variaron ligeramente en función del estudio, fueron 
los siguientes:  
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· Factores intersujeto: Grupo (Control y BD) y Sexo (hombre, mujer). 
· Factores intrasujeto: Momento de Evaluación (primera o segunda evaluación), Región 
(frontal, central y parietal) y Electrodo (frontal: F3-Fz-F4-FC3-FCz-FC4; central: C3-
Cz-C4-CP3-CPz-CP4; y parietal: P3-Pz-P4-PO3-POz-PO4).  
Las variables dependientes consideradas fueron los valores de latencia y amplitud de 
los componentes de los PEs analizados en cada caso. Estos valores fueron sometidos en 
alguno de los trabajos a análisis correlacionales y de regresión lineal. Todos los análisis 
estadísticos se realizaron mediante el paquete estadístico SPSS 15.0. Adicionalmente, también 
se utilizaron procedimientos de análisis topográfico a través de la técnica exact low-resolution 







5. ESTUDIOS EMPÍRICOS 
 
5.1 ARTÍCULO 3 
López-Caneda, E., Cadaveira, F., Crego, A., Doallo, S., Corral, M., Gómez-Suárez, A.F. y 
Rodríguez Holguín, S. (2013). Effects of a persistent binge drinking pattern of alcohol 
consumption in young people: a follow-up study using event-related potentials. 
Alcohol and Alcoholism 48, 464-471.  
 
 El objetivo de este estudio era examinar la actividad cerebral relacionada con los 
procesos de atención visual y de memoria de trabajo en jóvenes que habían mantenido un 
patrón BD durante al menos dos años. Este trabajo supone una continuación del estudio 
realizado desde nuestro grupo de investigación por Crego et al. (2012), quienes observaron 
que, aún en ausencia de diferencias a nivel conductual, los jóvenes BDs presentaban mayor 
amplitud del componente P3b durante una tarea oddball visual en comparación con jóvenes 
abstemios o bebedores ligeros. En el presente trabajo, un total de 31 sujetos control 
(abstemios o bebedores ligeros) y 26 BDs, parte de los cuales habían sido evaluados 
previamente en el estudio de Crego et al. (2012), realizaron una tarea oddball visual en dos 
ocasiones diferentes en un intervalo de dos años mientras se registraba su actividad 
electroencefalográfica. Se estudiaron la latencia y la amplitud del componente P3b de los PEs 
mediante un ANOVA mixto. Los resultados mostraron que la amplitud de P3b era 
significativamente mayor en los BDs en comparación con los controles y que esta diferencia 
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era más pronunciada tras dos años de mantenimiento del patrón BD. Asimismo, la mayor 
amplitud de P3b estaba asociada a un comienzo más temprano del consumo regular de alcohol 
así como a una mayor cantidad e intensidad de consumo. Estos resultados sugieren que los 
jóvenes BDs presentan anomalías en la actividad cerebral relacionada con los procesos 
atencionales y de memoria de trabajo, anomalías que experimentan un aumento tras dos años 
de mantenimiento del patrón BD. Esta actividad neural anómala podría estar reflejando el 
reclutamiento de recursos neurales adicionales relacionados con la atención y la memoria de 
trabajo que permitirían a los BDs realizar la tarea adecuadamente. 
 






5.2 ARTÍCULO 4 
López-Caneda, E., Cadaveira, F., Crego, A., Gómez-Suárez, A., Corral, M., Parada, M., 
Caamaño-Isorna, F. y Rodríguez Holguín, S. (2012). Hyperactivation of right inferior 
frontal cortex in young binge drinkers during response inhibition: a follow-up study. 
Addiction, 107, 1796–1808.  
 
 Aunque es bien sabido que el alcohol perturba los procesos de control inhibitorio, 
hasta la fecha de publicación del presente trabajo, ningún estudio había explorado los efectos 
del BD sobre la actividad cerebral asociada a los procesos de inhibición de respuesta en 
jóvenes con este patrón de consumo intensivo de alcohol. El propósito de este trabajo era 
estudiar el funcionamiento cerebral durante la ejecución e inhibición de respuesta en jóvenes 
que habían mantenido un patrón BD durante al menos dos años. Para ello, se registró la 
actividad electroencéfalográfica de 48 sujetos (25 controles y 23 BDs) durante la realización 
de una tarea Go/oGo en dos ocasiones en un intervalo de dos años. Se estudiaron los 
componentes P3-Go y P3-NoGo de los PEs mediante análisis de componentes principales 
(ACP) y la distribución topográfica de los mismos mediante el procedimiento exact low-
resolution tomography analysis (eLORETA). Los resultados mostraron que los BDs 
presentaban mayor amplitud del componente P3-Go que los controles al inicio del estudio y 
también en el seguimiento (primera y segunda evaluación), así como mayor amplitud del 
componente P3-NoGo únicamente en la segunda evaluación. El análisis eLORETA reveló 
mayor actividad en el córtex frontal inferior derecho (CFId) durante la inhibición de respuesta 
en los BDs en comparación con los controles durante la segunda evaluación. Estos resultados 
sugieren que los jóvenes BDs manifiestan actividad neural anómala durante la ejecución y la 
inhibición de una respuesta, anomalías que aumentan con la persistencia del patrón BD. La 
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hiperactivación del CFId podría reflejar, a su vez, un mecanismo neurofuncional 
compensatorio que permitiría a los BDs realizar un control inhibitorio eficiente. Finalmente, 
esta actividad anómala podría constituir un antecedente neural de posteriores dificultades en 
el control de impulsos (y, por lo tanto, en el control sobre el consumo de alcohol) en jóvenes 
que mantienen un patrón BD durante varios años. 
 





5.3 ARTÍCULO 5 
López-Caneda, E., Rodríguez Holguín, S., Corral, M., Doallo, S. y Cadaveira, F. (2014). 
Evolution of the binge drinking pattern in college students: Neurophysiological 
correlates. Alcohol, 48, 407-418. 
 
 En los últimos años, se han publicado diversos estudios mostrando las consecuencias 
negativas que el consumo intensivo de alcohol o BD tiene sobre el cerebro de los jóvenes y 
adolescentes. Sin embargo, los efectos del cese de este patrón de consumo sobre el 
funcionamiento cerebral no han sido todavía explorados. El objetivo de este trabajo era 
examinar la actividad cerebral durante la ejecución e inhibición de respuesta en los jóvenes 
universitarios en función de su trayectoria de consumo de alcohol (mantenimiento o abandono 
del patrón BD). Con este fin, se registró la actividad electroencéfalográfica de 57 sujetos (25 
controles, 22 BDs y 10 ExBDs) durante la realización de una tarea Go/oGo en dos ocasiones 
en un intervalo de dos años. La amplitud de los componentes P3-Go y P3-NoGo de los PEs 
fue examinada mediante un ANOVA mixto. Los resultados mostraron que, tal y como ya se 
había evidenciado en López-Caneda et al. (2012), después de mantener un patrón BD durante 
al menos dos años, los jóvenes BDs presentaban una mayor amplitud del componente P3-
NoGo que los controles. En cuanto a los Ex-BDs (quienes eran consumidores intensivos de 
alcohol al inicio del estudio pero no durante la fase de seguimiento), se puso de manifiesto 
que estos sujetos se encontraban en una posición intermedia entre los otros dos grupos, con 
mayor (aunque no significativa) amplitud de P3-NoGo que los sujetos control pero menor que 
los sujetos BDs. Además, la amplitud de P3-NoGo sobre la región frontal correlacionaba con 
un comienzo más temprano del consumo regular de alcohol así como con una mayor cantidad 
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y velocidad de consumo. Los análisis de regresión también mostraron que la edad de 
comienzo de consumo regular de alcohol y la velocidad de consumo predecían la amplitud de 
P3-NoGo. Estos resultados parecen sugerir que el patrón BD puede alterar el funcionamiento 
neural vinculado con la inhibición de respuesta y que el abandono de dicho patrón podría 
actuar como un freno sobre las anomalías neurales relacionadas con el control inhibitorio. 
 












 El objetivo principal de la presente tesis doctoral era determinar, por medio de la 
técnica de los PEs, la influencia de la trayectoria (mantenimiento o abandono) del patrón de 
consumo BD sobre la actividad cerebral vinculada a distintos procesos cognitivos en los 
estudiantes universitarios de entre 20 y 21 años. Con este objetivo como eje vertebral, en la 
presente discusión se integran los resultados y discusiones derivadas de los tres trabajos 
empíricos, emplazándolos, a su vez, dentro de la creciente, aunque todavía escasa, literatura 
científica sobre los efectos del consumo intensivo de alcohol en los jóvenes y adolescentes 













 El primero de los objetivos específicos de esta tesis era comprobar si las alteraciones 
en la actividad cerebral relacionadas con los procesos de atención visual y de memoria de 
trabajo observadas en la primera fase del estudio (cuando los jóvenes universitarios tenían 
entre 18 y 19 años) se mantenían, aumentaban o, por el contrario, revertían tras dos años de 
mantenimiento del patrón BD (cuando los jóvenes universitarios tenían entre 20 y 21 años). 
Los resultados derivados de la prueba oddball visual mostraron que los jóvenes que persistían 
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en el patrón BD durante al menos dos años presentaban un aumento significativo de las 
anomalías en el componente P3b de los PEs. Concretamente, los jóvenes BDs mostraban 
mayor amplitud del componente P3b en la región parietal durante la primera evaluación en 
comparación con los controles, diferencia que era más pronunciada y generalizada (pues 
incluía, además, la región central) tras dos años de mantenimiento del patrón. 
 El segundo de los objetivos específicos trató de determinar la influencia del consumo 
intensivo de alcohol sobre la actividad cerebral relacionada con los procesos de control 
inhibitorio en función de la trayectoria del patrón BD. Los resultados derivados de la tarea 
Go/oGo mostraron una respuesta electrofisiológica anómala (mayor amplitud) en el 
componente P3-Go de los PEs en los jóvenes BDs en comparación con los controles al inicio 
del estudio (primera evaluación) y durante la fase de seguimiento (segunda evaluación). 
Asimismo, anomalías electrofisiológicas no observadas en la primera evaluación emergían en 
la fase de seguimiento, momento en que los BDs presentaban, en relación con sus pares 
control, mayor amplitud del componente P3-oGo, asociado a hiperactividad del CFId, 
durante la inhibición de respuesta. 
Como hemos visto, las anomalías neurofuncionales observadas en  estos estudios se 
relacionan fundamentalmente con alteraciones en los componentes pertenecientes a la familia 
de la onda P300 (P3b, P3-Go y P3-oGo), por lo que, antes de acometer la interpretación 
funcional y cognitiva que se deriva de estos resultados, se hace necesario abordar, aunque sea 







 6.1.1 Correlatos neurocognitivos de P300 
 P300 es un componente positivo tardío que aparece entre los 250 y los 600 
milisegundos, generalmente tras la presentación de un estímulo visual o auditivo (Polich, 
2007). Existe un acuerdo general en que P300 no es un componente unitario, sino que 
representa la suma de la actividad de distintas áreas cerebrales (Bledowski et al., 2004; 
Linden, 2005). Es también frecuentemente aceptado que P300 se compone, a su vez, de al 
menos otros dos subcomponentes conocidos como P3a y P3b. La onda P3a presenta una 
distribución fronto-central y una latencia entre los 220 y los 280 ms. Este subcomponente ha 
sido propuesto como un indicador del cambio involuntario de la atención, pues aparece ante 
estímulos novedosos o inesperados con independencia de su relevancia para la tarea 
(Courchesne, Hillyard y Galambos, 1975; Rushby, Barry y Doherty, 2005). P3b, por su parte, 
tiene una distribución centro-parietal y una latencia mayor, normalmente comprendida entre 
los 300 y los 600 ms. El debate sobre el significado funcional exacto de este componente 
permanece abierto. Las teorías clásicas lo han relacionado bien con los mecanismos 
responsables de actualizar o revisar las representaciones de los estímulos en la memoria de 
trabajo (hipótesis de la “actualización del contexto”, de Donchin y Coles, 1988), o bien con el 
cierre del ciclo perceptivo (hipótesis del “cierre de contexto” o “cierre cognitivo”, de Verleger, 
1988). Teorías más recientes han ligado el componente P3b con los procesos de 
categorización de estímulos o eventos que resultan relevantes para la tarea (Falkenstein, 
Hohnsbein y Hoormann, 1994; Kok, 2001). Desde esta última interpretación, la amplitud de 
P3b se vincula con los recursos atencionales invertidos en el proceso de categorización, 
entendiendo como tal el proceso que conduce a la decisión de si el estímulo externo es 
idéntico a la representación interna del estímulo target (el estímulo relevante para la tarea) 
(Kok, 2001). De este modo, la generación de P3b tendría lugar tras la comparación y 
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verificación de que los atributos del estímulo entrante son los mismos que los de la plantilla o 
representación interna que el sujeto tiene del target. Dado que, durante la categorización, el 
estímulo target debe ser previamente almacenado y posteriormente comparado con el 
estímulo externo, en este proceso se requiere, además de los recursos de tipo atencional, la 
implicación de la memoria de trabajo. 
 Si bien son múltiples los factores que pueden afectar a la cantidad de atención prestada 
a un estímulo (probabilidad de aparición, relevancia del estímulo, dificultad de la tarea, etc.), 
la amplitud de P3b parece estar determinada, al menos en parte, por la cantidad de recursos 
atencionales invertidos durante el proceso de categorización. De este modo, cuanto mayor es 
la atención conferida al estímulo, mayor es la activación de la red neural implicada en este 
proceso y, en consecuencia, mayor será la amplitud de P3b (Kok, 2001).  
 P3-Go, otro de los componentes estudiados en esta tesis doctoral, sería funcionalmente 
equivalente al componente P3b, si bien al primero se le denomina de este modo porque es 
evocado ante los estímulos Go (los estímulos relevantes para la tarea ante los que el sujeto 
debe emitir una respuesta) durante el paradigma Go/oGo. P3-oGo, por su parte, presenta 
una localización cerebral y unas características de aparición diferentes que lo hacen 
merecedor de una interpretación funcional distinta. Durante la condición oGo (ver apartado 
4.2.2 para una descripción detallada de la tarea) dos componentes principales han sido 
relacionados con los procesos de inhibición de respuesta: el componente N2-oGo, una 
inflexión negativa que presenta su pico de amplitud en torno a los 200-300 ms y una 
distribución fundamentalmente fronto-central; y el componente P3-oGo, una onda positiva 
con una distribución también fronto-central y cuya amplitud máxima se observa alrededor de 
los 300-600 ms (Eimer, 1993; Fallgatter y Strik, 1999; Kopp, Mattler, Goertz y Rist, 1996). 
Aunque N2-oGo ha sido tradicionalmente vinculado con la inhibición de respuesta (Jodo y 
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Kayama, 1992; Kopp et al., 1996), evidencias más recientes relacionan este componente con 
los procesos de control o monitorización del conflicto (Bruin, Wijers y van Staveren, 2001; 
Nieuwenhuis, Yeung, van den Wildenberg y Ridderinkhof, 2003; Donkers y van Boxtel, 2004; 
Yeung y Cohen, 2006). Con respecto a P3-oGo, aunque también ha sido objeto de otro tipo 
de interpretaciones  (ver, p. ej., Barry y Rushby, 2006; Verleger, Paehge, Kolev, Yordanova, y 
Jaskowski, 2006), la visión predominante en la actualidad relaciona directamente este 
componente con la supresión de una respuesta motora (Jonkman, Lansbergen, y Stauder, 
2003; Randall y Smith, 2011; Huster, Enríquez-Geppert, Lavallee, Falkenstein, y Herrmann, 
2013). En este sentido, diversos estudios han encontrado una estrecha relación entre la 
amplitud de P3-oGo y los procesos de inhibición de respuesta, observándose un aumento en 
la amplitud de P3-oGo cuanto más difícil o demandante es la inhibición (Bruin et al., 2001; 
Smith, Johnstone y Barry, 2007) –aunque este efecto puede invertirse si se supera 
determinado umbral de dificultad (Benikos, Johnstone y Roodenrys, 2013)-, cuanto mayores 
son los niveles de preparación de la respuesta (Smith, Johnstone y Barry, 2006) o cuando la 
inhibición se realiza con éxito en comparación con las inhibiciones fallidas (Liotti, Pliszka, 
Pérez, Kothmann y Woldorff, 2005; Overtoon et al., 2002; Schmajuk, Liotti, Busse y 
Woldorff, 2006). Estos resultados parecen sugerir que la amplitud de P3-oGo se incrementa 
a medida que aumenta la cantidad de recursos cognitivos reclutados para inhibir la respuesta y 
que, por lo tanto, cuanto más intensa es la inhibición mayor será la amplitud de P3-oGo 
(Yuan, He, Qinglin, Chen y Li, 2008). 
 
 6.1.2 Principales hipótesis en torno al significado funcional de los efectos del BD 
en los jóvenes  
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Una vez revisados los correlatos cognitivos de los componentes estudiados en la 
presente tesis doctoral, podemos ya trazar algunas líneas en torno a la interpretación de los 
resultados obtenidos en los estudios empíricos desarrollados en esta tesis.  
 
Hipótesis neurocompensatoria 
 Los resultados de los tres trabajos empíricos realizados en esta tesis doctoral presentan 
una característica común: en todos ellos los jóvenes con un patrón de consumo intensivo de 
alcohol presentan mayores amplitudes en subcomponentes de la onda P300 (P3-Go, P3-oGo 
y P3b) en comparación con los jóvenes abstemios o consumidores ligeros de alcohol. Tal y 
como acabamos de ver, los correlatos funcionales de estos componentes sugieren que una 
mayor amplitud se asocia, frecuentemente, a un incremento en los recursos neurales 
implicados en la realización de la tarea (Johnson, 1993; Kok, 2001; Yuan et al., 2008). 
Siguiendo esta línea argumental, la mayor amplitud observada en los jóvenes BDs en 
comparación con sus pares control podría ser un índice del empleo, por parte de los BDs, de 
recursos neurales adicionales relacionados con los procesos de inhibición (reflejado en la 
mayor amplitud de P3-oGo) y los procesos de atención y memoria de trabajo (reflejado en la 
mayor amplitud de P3b y P3-Go). A su vez, a la vista de que, a pesar de las diferencias 
electrofisiológicas observadas, no se constataron diferencias a nivel conductual (ambos 
grupos presentaban un rendimiento similar en las dos tareas, oddball y Go/oGo), esta mayor 
amplitud podría constituir un mecanismo neurofuncional compensatorio que permitiría a los 
BDs mantener un rendimiento similar al de los controles a pesar de que los sistemas neurales 
responsables de la ejecución de la tarea se encuentran comprometidos.  
 Recientes estudios con IRMf y EEG/PEs parecen avalar esta hipótesis 
neurocompensatoria. Así, a través de diferentes estudios de neuroimagen funcional se ha 
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constatado una mayor actividad neural relacionada con procesos cognitivos tales como la 
memoria de trabajo (Campanella et al., 2013; Schweinsburg, McQueeny, Nagel, Eyler y 
Tapert, 2010; Schweinsburg, Schweinsburg, Nagel, Eyler y Tapert 2011; Squeglia, 
Schweinsburg, Pulido y Tapert, 2011; Squeglia, Pulido et al., 2012), el control inhibitorio 
(Wetherill, Squeglia, Yang y Tapert, 2013) o la toma de decisiones (Xiao et al., 2013; Worbe 
et al., en prensa) en los jóvenes con un patrón BD respecto de jóvenes abstemios o con bajo 
consumo de alcohol. La actividad compensatoria de redes fronto-parietales durante los 
procesos de memoria de trabajo parece ser un mecanismo empleado con relativa frecuencia en 
los jóvenes BDs (Schweinsburg et al, 2010, 2011; Squeglia, Pulido et al., 2012). Del mismo 
modo, la hiperactivación de regiones implicadas en el control inhibitorio resulta un proceso 
recurrente en estos sujetos (Wetherill et al., 2013; Worbe et al., en prensa). En el reciente 
estudio de Worbe y cols., los BDs presentaban mayor actividad en el CFI izquierdo que el 
grupo control. Esta hiperactivación estaba, a su vez, asociada a un decremento en las 
elecciones de alto riesgo en los jóvenes con consumo intensivo de alcohol, lo que sugeriría un 
reclutamiento adicional de los mecanismos de control inhibitorio en estos sujetos (Worbe et 
al., en prensa). Los resultados e interpretación de este estudio son coherentes con los 
resultados presentados en el artículo 4 de esta tesis (López-Caneda et al., 2012), en donde se 
observó una mayor actividad del CFI derecho ligada a los procesos de control inhibitorio en 
los BDs. 
Conjuntamente, los estudios de neuroimagen funcional (aunque todavía escasos y, por 
lo tanto, preliminares) parecen indicar que el patrón de consumo BD durante la adolescencia y 
juventud puede conducir a cambios cerebrales de tipo compensatorio (mayor activación de los 
grupos neurales implicados en la resolución de la tarea o reclutamiento de regiones cerebrales 
adicionales) que facilitan una adecuada ejecución de la tarea. 
EDUARDO LÓPEZ CANEDA 
96 
 Del mismo modo, diversos estudios electroencefalográficos que han examinado los 
PEs en la población de BDs apuntan también a mecanismos neurocompensatorios en los 
jóvenes con este patrón de consumo. Así, desde nuestro grupo de investigación, se ha 
informado de mayor amplitud de N2 en los BDs en comparación con los controles durante la 
realización de una tarea de ejecución continua, lo que parecía ser indicativo de un mayor 
“esfuerzo atencional” realizado por los jóvenes con consumo intensivo de alcohol en aras de 
una correcta ejecución de la tarea (Crego et al., 2009). Petit y cols., por su parte, también 
observaron diferencias en las amplitudes de los PEs entre los jóvenes con y sin un patrón de 
consumo BD. Concretamente, estos autores observaron mayores amplitudes del componente 
P100 en los BDs ante estímulos relevantes relacionados con el alcohol en comparación con 
estímulos neutros, lo que fue interpretado como un signo de procesamiento prioritario (mayor 
asignación de recursos atencionales) hacia los estímulos relacionados con el alcohol por parte 
de los BDs (Petit, Kornreich, Maurage et al., 2012). Recientemente, dos estudios con PEs han 
constatado anomalías electrofisiológicas similares a las observadas por nuestro grupo de 
investigación en jóvenes BDs durante el desempeño de tareas análogas a las empleadas en los 
trabajos incluidos en esta tesis (Smith y Mattick, 2013; Watson, Sweeney y Louis, 2014). En 
el estudio de Smith y Mattick (2013), la presencia del patrón BD estaba asociada a un 
incremento en la amplitud de P3-stop (componente análogo a la P3-oGo) ante las 
inhibiciones correctas en comparación con las inhibiciones fallidas durante la realización de 
una tarea Stop-signal. Según los autores, estos resultados sugerían el requerimiento de un 
mayor esfuerzo cognitivo por parte de los BDs para inhibir correctamente la respuesta (Smith 
y Mattick, 2013). Watson y cols. (2014), por su parte, replicaron y extendieron los resultados 
obtenidos por nuestro grupo de investigación en la tarea oddball visual (Crego et al., 2012; 
López-Caneda, Cadaveira et al., 2013), ya que constataron la presencia de una mayor 
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amplitud de P3b, así como de P3a, en jóvenes universitarios con un patrón BD. Estos autores 
también informaron de una tendencia (no significativa) hacia una mayor amplitud de P3-
oGo en estos sujetos durante la inhibición de respuesta en la tarea Go/oGo (Watson et al., 
2014).  
En conjunto, estos resultados sugieren la presencia de mayores amplitudes en algunos 
componentes de los PEs asociados a procesos de tipo atencional (P100, N2, P3a, P3b), de 
memoria de trabajo (P3b) y de control inhibitorio (P3-oGo, P3-stop) en los jóvenes con 
consumo intensivo de alcohol, incrementos que se han interpretado como un mecanismo 
neurocompensatorio (asignación de recursos neurales adicionales) dirigido a mantener una 
ejecución conductual adecuada y equivalente a la de jóvenes sanos sin este patrón de consumo 
intensivo de alcohol. 
Sin embargo, no todos los estudios electrofisiológicos realizados hasta la fecha 
sustentan la hipótesis neurocompensatoria. Algunos han observado el efecto opuesto al 
descrito hasta ahora, esto es, menor amplitud en algunos componentes de los PEs en los 
jóvenes BDs en relación con jóvenes con bajo consumo de alcohol. Así, dos estudios que 
examinaron los efectos del BD en los jóvenes informaron de una reducida amplitud de P3 en 
los BDs en relación con sujetos control (Ehlers et al., 2007; Maurage et al., 2012). Sobre la 
base de estos resultados, se sugirió que los BDs presentaban un patrón de anomalías 
electrofisiológicas similar al de los alcohólicos crónicos, quienes muestran reducidas 
amplitudes de P3 en comparación con sujetos control de la misma edad (véase, por ejemplo, 
Porjesz y Begleiter, 2003, para una revisión). No obstante, dado que una menor amplitud de 
P3 ha sido observada en hijos de alcohólicos sin historia personal de consumo de alcohol 
(Begleiter, Porjesz, Bihari y Kissin, 1984; Polich, Pollock y Bloom, 1994; Rodríguez Holguín, 
Porjesz, Chorlian, Polich y Begleiter, 1999), unido al hecho de que, al contrario que otros 
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componentes de los PEs, la amplitud de P3b no retorna a sus valores normales después de la 
abstinencia (Parsons, 1994; Fein y Chang, 2006), han conducido a la hipótesis de que estos 
déficits en la amplitud de P3 pueden preceder al desarrollo del alcoholismo y constituir, por lo 
tanto, un marcador de riesgo para el trastorno, antes que ser una consecuencia del mismo 
(para una revisión, véanse los trabajos de Porjesz et al., 2005 y Euser et al., 2012). En 
consonancia con esta interpretación, el estudio de Ehlers y cols., el cual incluía sujetos con 
historia familiar de alcoholismo, observó que la menor amplitud de P3b presente en los 
jóvenes BDs podía ser atribuida, al menos en parte, a la historia familiar de abuso o 
dependencia del alcohol en estos sujetos, constituyendo, por lo tanto, un marcador de 
vulnerabilidad al alcoholismo (Ehlers et al., 2007). 
A su vez, el estudio de Maurage y cols. informó de menores amplitudes en los BDs en 
comparación con sus pares control, además de en P3b, en diversos componentes implicados 
en las distintas etapas del procesamiento cognitivo (Maurage et al., 2012). Sin embargo, el 
perfil de consumo de la muestra de BDs empleada en este estudio parece más acorde con los 
niveles de consumo de sujetos con abuso o dependencia del alcohol que con los criterios de 
cantidad, frecuencia e intensidad de consumo generalmente tomados como referencia para 
definir el patrón BD (NIAAA, 2004; Wechsler, Lee, Juo y Lee, 2000). Así, en el estudio de 
Maurage et al. (2012), al igual que en un estudio previo del mismo laboratorio (Maurage, 
Pesenti, Philippot, Joassin y Campanella, 2009), en donde se observaron demoras en las 
latencias de P100, N2 y P3b en los BDs similares a las informadas en alcohólicos crónicos 
(Campanella et al., 2009), los sujetos clasificados como BDs presentaban niveles de consumo 
equivalentes o incluso superiores a jóvenes con diagnóstico de TCA de otros estudios con PEs 
(168 UBEs al mes en los participantes definidos como BDs en el estudio de Maurage et al. 
(2012), frente a 95 y 50 UBEs al mes en sujetos diagnosticados con TCA evaluados por Fein 
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y Andrew (2011) y por Cuzen, Andrew, Thomas, Stein y Fein (2013), respectivamente). De 
este modo, resulta plausible que el perfil electrofisiológico de estos jóvenes considerados BDs 
fuese relativamente equivalente al de los sujetos con trastorno por abuso de alcohol a causa de 
las elevadas cantidades de alcohol consumido, muy superiores a las registradas en otros 
estudios –tanto electrofisiológicos como de neuroimagen- con jóvenes BDs (Crego et al., 
2009; López-Caneda, Rodríguez Holguín, Corral et al., 2014; Schweinsburg et al., 2010, 
2011; Squeglia et al., 2012; Smith y Mattick, 2013; Watson et al., 2014; Wetherill et al., 
2013), en los que la neurocompensación (incremento de los recursos neurales dedicados a la 
realización de la tarea) parece ser un resultado común.  
Por otra parte, la neurocompensación no parece ser un mecanismo exclusivo de los 
BDs, sino que es un proceso relativamente común en poblaciones de carácter clínico. Así, por 
citar sólo algunos ejemplos, los alcohólicos crónicos que mantienen un rendimiento 
conductual comparable al de los controles presentan también mecanismos compensatorios en 
forma de hiperactividad neural ante tareas que implican memoria de trabajo (Desmond et al., 
2003), lenguaje (Chamraud-Guillermo et al., 2009) o control inhibitorio (Pfefferbaum et al., 
2001). Durante el envejecimiento, las personas mayores muestran frecuentemente un 
reclutamiento de regiones cerebrales adicionales que se ha atribuido a un intento de 
compensar la menor eficiencia de procesamiento en regiones neurales relevantes para la tarea 
(Cabeza, 2002; Cabeza et al., 2004; Gutchess et al., 2005; Lorenzo-López, Amenedo, Pascual-
Marquí y Cadaveira, 2008). Del mismo modo, durante las primeras etapas de la enfermedad 
de Alzheimer, es frecuente la activación de áreas cerebrales adicionales para compensar los 
primeros déficits atribuibles al proceso degenerativo del trastorno (Chen et al., 2011; Grady et 
al., 2003; Guedj et al., 2009; Han, Bangen y Bondi, 2009; Luckhaus et al., 2008). Este 
reclutamiento compensatorio también ha sido observado en pacientes postquirúrgicos, 
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isquémicos o con diferentes tumores cerebrales (Desmurget, Bonnetblanc y Duffau, 2007; 
Duffau et al., 2003; Heiss, Thiel, Kessler y Herholz, 2003; Rosen et al., 2000). 
 En definitiva, estos resultados parecen apuntar hacia anomalías neurofuncionales en 
los jóvenes y adolescentes con un patrón BD, anomalías que se expresarían en forma de 
actividad compensatoria (hiperactivación) orientada probablemente a contrarrestar el menor 
rendimiento de algunas regiones cerebrales con el fin de mantener una ejecución conductual 
equivalente a la de los sujetos sin consumo intensivo de alcohol. Dado que, tal y como 
muestran los estudios 3 y 4 de esta tesis doctoral, la persistencia o mantenimiento de este 
patrón de consumo conlleva un incremento en los recursos neurales implicados en la 
ejecución de la tarea (López-Caneda, Cadaveira et al., 2013) así como la aparición de nuevas 
anomalías en el funcionamiento neural (López-Caneda et al., 2012), resulta factible suponer 
que, si este patrón de consumo intensivo se intensifica y/o se mantiene a largo plazo, el 
cerebro podría no ser capaz de compensar el déficit subyacente y, consecuentemente, resulte 
en un reducido funcionamiento neural y en deficiencias en el rendimiento conductual (ver 
figura 3). Los trabajos que actualmente se están llevando en nuestro laboratorio en jóvenes 




Figura 3. Representación esquemática de la hipótesis neurocompensatoria asociada al patrón BD en el córtex 
frontal inferior. A) La mayor actividad de grupos neurales implicados en la resolución de la tarea (representado 
en rojo) –o el reclutamiento de regiones cerebrales adicionales- compensaría la menor actividad o menor 
rendimiento neural (representado en azul) de otras regiones involucradas en la resolución de la tarea (p.ej., la 
inhibición de respuesta). B) Si el patrón BD se mantiene, a largo plazo podría inducir afectación o muerte 
celular a través de mecanismos de excitotoxicidad o neuroinflamación (véase apartado 6.1.3) de tal modo que 
el cerebro ya no pueda compensar la hipoactivación o menor rendimiento neural y ello derive en un reducido 




Hipótesis del retraso/enlentecimiento en el neurodesarrollo 
 A raíz de los recientes resultados derivados de los estudios con IRM estructural en 
jóvenes BDs (Doallo et al., 2014; Howell et al., 2013; Squeglia, Sorg et al., 2012), ha surgido 
una interpretación alternativa en torno a los efectos del BD sobre el funcionamiento cerebral 
que tiene que ver con los cambios neuromadurativos que ocurren a lo largo de la adolescencia 
y el comienzo de la edad adulta.  
 Tal y como hemos visto en la parte introductoria así como en el artículo 1 de esta tesis, 
durante la adolescencia y adultez temprana el cerebro experimenta cambios significativos a 
nivel estructural y funcional. Buena parte de estos cambios tienen lugar en regiones corticales 
como el CPF, el córtex parietal posterior o el córtex temporal inferior, regiones que presentan 
un patrón de maduración más tardío que el resto de la corteza cerebral (Fuster, 2002; Gogtay 
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et al., 2004). Junto a la mielinización, uno de los cambios más significativos que acaecen 
durante este periodo es el conocido como reorganización sináptica, esto es, la poda o 
eliminación de ciertas conexiones escasamente usadas y la potenciación o fortalecimiento de 
aquellas que son empleadas con frecuencia (Giedd et al., 1999; Sowell, Thompson, Tessner, y 
Toga, 2001). Este proceso implica un descenso gradual en la cantidad total de sinapsis y, en 
consecuencia, del volumen cerebral. El refinamiento de las redes corticales observado en esta 
etapa se ha relacionado con el aumento en la eficiencia neural, esto es, con la transición desde 
una mayor y más difusa actividad neural hacia una menor y más focalizada activación cortical 
(Casey et al., 1997; Durston y Casey, 2006; Finn, Sheridan, Kam, Hinshaw y D'Esposito, 
2010; Gaillard et al., 2000).  
 La mejora en la eficiencia neural ligada al refinamiento sináptico, conjuntamente con 
el proceso de mielinización, subyacen a la mejora progresiva de las funciones cognitivas que 
tienen lugar a lo largo de la infancia hasta alcanzar la edad adulta (Casey et al., 2000; Silveri 
et al., 2006; Yurgelun-Todd, 2007). Así, numerosos estudios han constatado como, a medida 
que el CPF y otras áreas de orden superior se desarrollan, funciones cognitivas como el 
control inhibitorio, la memoria de trabajo o la toma de decisiones experimentan mejoras 
significativas (Hooper et al., 2004; Luna, Garver, Urban, Lazar y Sweeney 2004; Luna y 
Sweeney, 2004; McAuley y White, 2011; Tamm, Menon y Reiss, 2002), observándose que 
cuanto menor es el espesor cortical en estas regiones mejor es el funcionamiento cognitivo 
(Karama et al., 2011; Sowell, Thompson y Toga, 2004; Squeglia, Jacobus, Sorg, Jernigan y 
Tapert, 2013). Estas mejoras, además, van frecuentemente unidas a una progresiva reducción 
en la actividad del CPF y otras áreas corticales encargadas de esos procesos cognitivos (Booth 
et al., 2003; Casey et al., 1997; Somerville, Hare y Casey, 2011).  
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 Teniendo en cuenta que, tal y como hemos mencionado anteriormente, la amplitud de 
los PEs se ha vinculado con la cantidad de recursos neurales dedicados a la realización de la 
tarea (Johnson, 1993; Kok, 2001; Yuan et al., 2008), las diferencias en los valores de amplitud 
entre los jóvenes BDs y los jóvenes abstemios o con bajo nivel de consumo de alcohol en los 
distintos componentes de los PEs estudiados en esta tesis podrían estar relacionadas con una 
menor eficiencia neural en los jóvenes BDs (más recursos neurales son dedicados para la 
realización de la tarea) que se vería reflejada en el electroencefalograma como una mayor 
amplitud de los PEs en estos sujetos.  
 La noción de que el BD puede perturbar los procesos de poda sináptica y, por lo tanto, 
alterar la eficiencia neural, ha encontrado un apoyo empírico reciente en dos estudios con 
IRM estructural. Tanto Squeglia, Sorg et al. (2012) como Doallo et al. (2014) observaron un 
mayor espesor cortical en áreas frontales en los jóvenes con un patrón BD en relación con los 
controles2. Sobre la base de estos resultados, ambos grupos sugirieron una relación entre 
mayor espesor cortical y menor neurodesarrollo (menor poda sináptica) a causa del consumo 
intensivo de alcohol. Esta anomalía estructural en el neurodesarrollo estaba, a su vez, asociada 
a un menor rendimiento en diversos test neuropsicológicos que evaluaban los procesos de 
atención, memoria de trabajo e inhibición, lo que parece aportar un soporte adicional a la 
hipótesis del retraso en el desarrollo cerebral en los BDs.  
Por lo que respecta a nuestros resultados, este mayor espesor cortical en áreas frontales 
en los BDs podría haber conducido a la mayor amplitud en el componente P3-oGo (de 
origen esencialmente frontal; véase, por ejemplo, Fallgatter et al., 1999) observada en estos 
                                                 
2 Cabe destacar que en el estudio de Squeglia, Sorg et al. (2012), en contra de lo hipotetizado inicialmente, los varones BDs 
presentaban menor espesor cortical en la región frontal (esto es, un mayor grado de neuromaduración) que los varones 
control. Sin embargo, de acuerdo con los autores, dado que los varones BDs eran significativamente mayores que sus pares 
control, era previsible que los primeros mostrasen mayor neurodesarrollo que los segundos. 
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sujetos en los dos estudios realizados con la tarea Go/oGo (López-Caneda et al., 2012; 
López-Caneda, Rodríguez Holguín, Corral et al., 2014). La ausencia de estudios sobre los 
efectos neuroestructurales del BD en otras regiones de interés como la unión temporo-parietal 
–región también en desarrollo durante la etapa adolescente (Fuster, 2002; Gogtay et al., 2004) 
y que parece contribuir a la generación del componente P3b (Horovitz, Skudlarski y Gore 
2002; Knight, Scabini, Woods y Clayworth 1989; Polich, 2004)- no nos permite determinar 
las posibles causas de la mayor amplitud de P3b observada en los BDs. Sin embargo, al hilo 
de esta hipótesis de enlentecimiento en el neurodesarrollo, sería posible que mecanismos 
similares (reducida poda sináptica) tengan lugar en las regiones involucradas en la generación 
de este componente, si bien son necesarios estudios dirigidos a examinar estas regiones de 
interés para comprobar esta hipótesis. 
Un apoyo adicional a la hipótesis del retraso neuromadurativo proviene del reciente 
estudio neuroestructural de Howell y cols. quienes, tras observar mayor volumen en el 
estriado ventral en los BDs en comparación con los controles, interpretaron nuevamente estos 
resultados en términos de una relativa inmadurez neuroanatómica en esta población de 
consumidores intensivos de alcohol (Howell et al., 2013).  
En definitiva, los jóvenes y adolescentes con un patrón de consumo BD podrían 
exhibir una reducida eficiencia neural debida al retraso neuromadurativo de regiones todavía 
en desarrollo durante la adolescencia y comienzos de la edad adulta, que conduciría a una 
alterada (mayor) amplitud de los PEs y se asociaría con menor rendimiento cognitivo en 
algunas tareas neuropsicológicas (ver figura 4). Sin embargo, son necesarios nuevos estudios 
de tipo estructural y funcional para clarificar los patrones de desarrollo seguidos por los 
jóvenes con un patrón BD y cómo estos patrones anómalos podrían conducir a las alteraciones 




Figura 4. Representación esquemática del proceso de poda sináptica en el córtex prefrontal dorsolateral. A) 
Durante el desarrollo normal, tiene lugar la poda o eliminación de aquellas conexiones escasamente usadas y la 
potenciación o fortalecimiento de las conexiones que se emplean con más frecuencia, proceso que implicaría 
un aumento en la eficiencia neural. B) Los jóvenes con un patrón BD podrían presentar un retraso 
neuromadurativo reflejado en una menor poda sináptica (y, por lo tanto, en un mayor volumen cortical) que 
implicaría una reducida eficiencia neural y, en consecuencia, una mayor asignación de recursos neurales para la 




 6.1.3 Posibles mecanismos subyacentes al daño cerebral asociado al consumo 
intensivo de alcohol durante la adolescencia y juventud  
 Aunque son necesarios estudios de otro tipo para dilucidar los mecanismos 
subyacentes a las anomalías electrofisiológicas observadas en los jóvenes BDs en relación con 
sus pares control, pueden proponerse algunas hipótesis sobre la base de estos resultados. 
 Un milímetro cúbico de sustancia gris contiene entre 35 y 75 millones de neuronas –y 
casi el doble de células gliales- (Lenroot  y Giedd, 2006; Pakkenberg y Gundersen, 1997) y en 
torno a 500.000 millones de sinapsis (Scheff, Price y Sparks, 2001). De este modo, no es de 
extrañar que incluso pequeñas diferencias en el volumen cortical y/o la organización sináptica 
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puedan conllevar cambios significativos en el funcionamiento neural. Es sabido que el 
consumo excesivo de alcohol conduce a cambios compensatorios en los sistemas de 
neurotransmisión, fundamentalmente en el glutamatérgico (donde el alcohol actúa reduciendo 
su actividad excitatoria) y el GABAérgico (donde el alcohol interviene aumentando su 
actividad inhibitoria) (Valenzuela, 1997; Oscar-Berman y Marinkovic, 2003). Una vez que se 
deja de consumir alcohol (por ejemplo, durante los periodos de abstinencia típicos del patrón 
BD) tiene lugar un “efecto rebote” caracterizado por una hiperactivación glutamatérgica que 
puede resultar en muerte celular por excitotoxicidad (Tsai y Coyle, 1998; Stephens y Duka, 
2008). Este efecto rebote permite explicar por qué los alcohólicos crónicos abstinentes con 
múltiples episodios de retirada muestran déficits en la estructura y funcionamiento cerebral 
más severos que los alcohólicos sin episodios previos de desintoxicación (véase Duka y 
Stephens, 2014, para una reciente revisión). Bajo este prisma, es posible que los jóvenes BDs, 
quienes llevan consumiendo alcohol durante menos tiempo y en menores cantidades que los 
sujetos alcohólicos, presenten una muerte celular (inducida por este efecto rebote) 
comparativamente menor aún cuando el funcionamiento sináptico de ciertas regiones 
cerebrales pueda estar ya comprometido. Estas alteraciones en el funcionamiento sináptico no 
conducirían a alteraciones inmediatas en la conducta ya que los mecanismos 
neurocompensatorios permitirían un rendimiento adecuado y ocultarían el posible déficit 
subyacente. Sin embargo, estos mecanismos compensatorios, tal y como hemos expuesto en 
esta tesis, podrían evidenciarse mediante las técnicas neurofuncionales (por ejemplo, por 
medio del EEG o la IRMf). 
Otra posibilidad, propuesta desde la perspectiva del retraso neuromadurativo 
(Squeglia, Sorg et al., 2012), es que el consumo intensivo de alcohol pueda interferir (reducir) 
la poda sináptica al alterar el normal funcionamiento de los receptores NMDA del glutamato, 
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cuya actividad resulta crucial en el proceso de eliminación y fortalecimiento de las conexiones 
cerebrales (Nesic y Duka, 2013; Stoneham, Sanders, Sanyal y Dumas, 2010). En la 
actualidad, no obstante, se carece de los datos suficientes que puedan confirmar o refutar esta 
interpretación. 
Finalmente, otros autores han propuesto que los daños provocados por el patrón BD en 
el cerebro adolescente se derivan de mecanismos de neuroinflamación que afectan de forma 
preferente a las áreas en desarrollo, alterando así el proceso natural de neuromaduración (para 
una revisión véase Guerri y Pascual, 2010). En apoyo de esta hipótesis se encuentran los 
resultados de varios estudios recientes que han comprobado que el BD provoca un incremento 
en la liberación de mediadores proinflamatorios, como la ciclo-oxigenasa-2 (COX-2) o la 
oxido-nítrico-sintasa inducible (iNOS) (Pascual et al., 2007; Sripathirathan, Brown, Neafsey y 
Collins, 2009; Ward, Lallemand y de Witte, 2009), mediadores que ya han sido observados en 
otros trastornos como la isquemia cerebral, las enfermedades de Parkison y Alzheimer así 
como en el alcoholismo crónico (Giovannini et al., 2003; Hunot y Hirsch, 2003; Vallés, 
Blanco, Pacual y Guerra, 2004). 
En cualquier caso, todas estas hipótesis son todavía especulativas y requieren de más 
estudios dirigidos a explorar de forma específica los efectos neuroquímicos y 
neurofisiológicos ejercidos por el alcohol, en general, y por el BD, en particular. 
 
6.2 IMPLICACIO






 El otro gran objetivo de esta tesis doctoral se fundamentaba en determinar las 
consecuencias del patrón BD sobre el funcionamiento cerebral de los jóvenes que, tras varios 
años manteniendo este patrón de consumo, abandonaban la práctica del consumo intensivo de 
alcohol. Aunque la generalización de los datos está claramente limitada por el escaso número 
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de participantes que fueron incluidos finalmente en la muestra de Ex-BDs (10 sujetos) –
limitaciones que no permitieron llevar a cabo el estudio de este fenómeno en la otra de las 
pruebas estudiadas en esta tesis (la tarea oddball)-, los resultados confirmaron la segunda de 
las hipótesis planteadas al inicio del estudio: los jóvenes que abandonaron el patrón BD se 
encontraban en una posición intermedia entre los grupos control y BD, pues presentaban 
mayor amplitud en el componente relacionado con la inhibición de respuesta (P3-oGo) en 
comparación con los controles, pero menor que los sujetos que persistían en este patrón de 
consumo intensivo de alcohol. Estos hallazgos parecen sugerir que un patrón BD de consumo 
de alcohol puede alterar el funcionamiento neural asociado a la inhibición de respuesta y que 
el abandono de dicho patrón podría actuar como un freno sobre las anomalías neurales 
relacionadas con los procesos de control inhibitorio.  
La ausencia de estudios de tipo neurofuncional (ya sean electrofisiológicos o de 
neuroimagen) en torno al cese del BD no nos permite comparar de forma directa nuestros 
resultados con otras fuentes. Recientemente, sin embargo, se han publicado dos estudios 
neuropsicológicos que exploraron los efectos del abandono del consumo intensivo de alcohol 
en los jóvenes y adolescentes (Mota et al., 2013; Winward, Hanson, Bekman, Tapert y Brown, 
2014). El primero de ellos, realizado por nuestro grupo de investigación, compartía parte de la 
muestra utilizada en nuestro estudio sobre los Ex-BDs y sus observaciones (aunque centradas 
en otros procesos cognitivos) fueron relativamente similares a las nuestras. Así, mientras que 
el mantenimiento del BD durante más de dos años estaba asociado a una menor memoria 
episódica verbal y a un más bajo control de la respuesta –medidos mediante el subtest de 
memoria lógica de la Wechsler Memory Scale-III (WMS-III) y por la Self-Ordered Pointing 
Task (SOPT), respectivamente- en comparación con el grupo control, no se encontraron 
diferencias significativas en el rendimiento cognitivo entre los BDs y los Ex-BDs ni entre los 
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controles y los Ex-BDs. Es decir, al igual que en nuestro estudio, los Ex-BDs se encontraban 
en una posición intermedia entre los dos extremos, el grupo control y el grupo BD, por lo que, 
nuevamente, parece que el abandono de este patrón ejerce de freno, en este caso, sobre las 
alteraciones en los procesos de memoria verbal y control de respuesta (Mota et al., 2013). 
El estudio de Winward y cols. parece seguir la misma línea de resultados. En este 
trabajo, los participantes que presentaban un patrón de consumo intensivo de alcohol se 
mantuvieron abstinentes de forma voluntaria durante un periodo de cuatro semanas. La 
exploración neuropsicológica en tres momentos diferentes (al inicio, dos semanas después y a 
las cuatro semanas del comienzo del estudio) determinó que, si bien los adolescentes con este 
patrón de consumo de alcohol mejoraban su rendimiento en habilidades visoespaciales, 
lenguaje, inhibición, memoria prospectiva y memoria verbal, su nivel de ejecución no 
alcanzaba los niveles presentados por los jóvenes abstemios o con escaso consumo de alcohol, 
pues seguían mostrando un menor rendimiento en las tareas que valoraban estas funciones 
cognitivas (con la excepción de las habilidades visoespaciales) tras cuatro semanas de 
abstinencia sostenida (Winward et al., 2014). Es decir, el abandono del BD servía de freno e 
incluso daba lugar a mejoras significativas en el rendimiento neurocognitivo, si bien el nivel 
de ejecución de los BDs seguía estando por debajo del de aquellos jóvenes que no presentaban 
este patrón de consumo. 
En adultos con consumo crónico de alcohol, múltiples estudios han mostrado que, 
después de un periodo de abstinencia, existe una cierta recuperación tanto en el 
funcionamiento y la estructura cerebral como en el rendimiento en diversos test 
neuropsicológicos (Bartsch et al., 2007; Cadaveira, Corominas, Rodríguez Holguín, Sánchez-
Turet y Grau, 1994; Colrain et al., 2012; Fein, Torres, Price y Di Sclafani, 2006; Johnson-
Greene et al., 1997; O’Neill, Cardenas y Meyerhoff, 2001; Rosenbloom et al., 2007; Sullivan 
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y Pfefferbaum, 2005). Asimismo, un estudio con ratas expuestas a un patrón similar al BD 
informó de una recuperación total de las anomalías en la estructura cerebral inducidas tras un 
episodio de BD (Zahr et al., 2010), si bien otros estudios en modelos animales han mostrado 
que algunas alteraciones cognitivas y neuroquímicas se mantienen a largo plazo (Coleman et 
al., 2011; White, Ghia, Levin y Swartzwelder, 2000). Los escasos estudios con jóvenes Ex-
BDs no permiten aclarar si el abandono del BD restituye por completo el funcionamiento 
tanto neurofisiológico como neurocognitivo a largo plazo. De nuevo, se requieren estudios de 
tipo longitudinal que abarquen periodos de tiempo más amplios para clarificar si los efectos 
del BD revierten totalmente o si, por el contrario, el perfil neurofuncional y cognitivo previo a 
la presentación de este patrón nunca llega a restablecerse por completo. Esperamos que los 
estudios longitudinales que estamos llevando a cabo en la actualidad, que abarcan desde los 
18 hasta los 25 años de edad, aporten nueva luz a esta cuestión. 
En definitiva, nuestros resultados sugieren que el abandono del patrón BD puede 
conducir a un freno en las anomalías neurofuncionales relacionadas con los procesos de 
control inhibitorio. Esto es, una vez que el consumo intensivo de alcohol cesa, se contiene la 
progresión de las anomalías en el funcionamiento cerebral observadas en aquellos que 
persisten en este patrón de consumo. Sin embargo, como ya hemos mencionado más arriba, la 
ausencia de estudios de réplica de nuestros resultados, unido al reducido tamaño de la 







ES Y PERSPECTIVAS FUTURAS 
 
7.1 EL DILEMA DEL HUEVO O LA GALLI
A 
 En lo concerniente a si las anomalías neurofuncionales observadas en los jóvenes BDs 
son el resultado del consumo intensivo de alcohol o un factor de vulnerabilidad previo al 
comienzo del BD, es éste un problema claramente no resuelto a día de hoy en la literatura 
científica relativa a esta temática, problema que el diseño cuasi-experimental de esta tesis 
doctoral no permite resolver. Sin embargo, dada la naturaleza longitudinal de nuestros 
estudios y los resultados observados en ellos, junto con los hallazgos obtenidos desde otros 
trabajos longitudinales, podemos trazar algunas líneas que ayuden a clarificar esta 
problemática. 
 Hasta donde nosotros sabemos, únicamente dos estudios de neuroimagen funcional 
(ambos autoría del grupo de Tapert y cols.) han abordado directamente esta cuestión 
(Squeglia, Pulido et al., 2012; Wetherill et al., 2013). Sus resultados parecen apuntar en ambas 
direcciones: 1) a una actividad neural diferencial previa al inicio del consumo de alcohol (con 
menor actividad en regiones fronto-parietales en los BDs), lo cual podría constituir un factor 
de riesgo para el posterior abuso de alcohol; y 2) a diferencias en el funcionamiento cerebral 
que emergen como consecuencia del patrón BD (con mayor actividad en regiones fronto-
parietales en los BDs). Es decir, los futuros BDs de estos estudios presentaban ya diferencias 
en el funcionamiento cerebral (hipoactivación fronto-parietal) antes de iniciarse en este patrón 
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de consumo, diferencias que podrían hacer a estos sujetos más propensos o vulnerables al 
consumo intensivo de alcohol. A su vez, el BD parece inducir anomalías neurofuncionales de 
tipo compensatorio (hiperactivación fronto-parietal) en los jóvenes y adolescentes que llevan 
un tiempo consumiendo alcohol de forma intensiva.  
 Dos estudios neuropsicológicos estudiaron las habilidades en la toma de decisiones 
(medida en ambos trabajos a través de la Iowa Gambling Task) con el ánimo de comprobar si 
esta habilidad cognitiva podía predecir prospectivamente el consumo intensivo de alcohol en 
los jóvenes y adolescentes (Xiao et al., 2009; Goudriaan, Grekin y Sher, 2011). Los resultados 
de ambos estudios constataron que una pobre toma de decisiones era predictora del consumo 
intensivo de alcohol uno (Xiao et al., 2009) y dos (Goudriaan et al., 2011) años después de la 
valoración inicial de esta función ejecutiva. De este modo, el menor rendimiento en el IGT 
observado en otros estudios con BDs (Johnson et al., 2008; Mullan, Wong, Allom y Pack, 
2011) no puede ser atribuido totalmente al BD sino que otras características premórbidas 
podrían ser las determinantes de la pobre toma de decisiones de estos sujetos. Se necesitan 
nuevos estudios de tipo neuropsicológico que aborden otras funciones cognitivas a fin de 
valorar si estos procesos pueden estar afectados previamente o son una consecuencia del 
consumo de alcohol. 
 Por lo que respecta a nuestros resultados, aunque las características de nuestros 
estudios no nos permiten descartar la existencia de anomalías previas al comienzo del BD, el 
hecho de que las diferencias en las amplitudes de P3b observadas en el estudio 3 de esta tesis 
aumenten tras dos años de mantenimiento del patrón BD (López-Caneda, Cadaveira et al., 
2013) y que anomalías electrofisiológicas no observadas al inicio del estudio 4 se presenten 
en la fase de seguimiento (mayor amplitud de P3-oGo en los BDs) (López-Caneda et al., 
2012) parecen sugerir que el BD puede, efectivamente, inducir anomalías en el 
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funcionamiento cerebral en los jóvenes. Asimismo, el hecho de que las variables definitorias 
del BD (cantidad, frecuencia e intensidad de consumo), así como un comienzo más temprano 
del consumo regular de alcohol, correlacionen con los valores de amplitud de P3b y P3-oGo 
y que, en este último componente, los análisis de regresión indiquen que una edad de inicio 
más temprana del consumo regular de alcohol, junto con una mayor intensidad de consumo, 
predice una mayor amplitud de P3-oGo, dan un soporte adicional –sin descartar la hipótesis 
de que algunas anomalías electrofisiológicas pueden anteceder al patrón BD- a la noción de 
que ciertas alteraciones en el funcionamiento cerebral mostradas por los jóvenes BDs pueden 
ser la consecuencia de este patrón de consumo.  
 
7.2  OTRAS LIMITACIO
ES 
 Otra de las principales limitaciones intrínsecas y comunes a los estudios sobre el BD 
es la ausencia de un criterio unánime para definir el patrón. Tal y como puede verse en las 
tablas recogidas en el artículo 1 de esta tesis, estos criterios frecuentemente difieren de unos 
estudios a otros, por lo que las comparaciones entre los mismos deben tomarse con la cautela 
que exige esta restricción. 
Asimismo, un problema añadido en nuestros estudios es el desconocimiento del inicio 
efectivo del patrón BD así como del momento preciso en el que dejaron de practicar esta 
forma de consumo. El primero se debe a la dificultad de valorar de forma objetiva, dada su 
naturaleza retrospectiva, el periodo exacto del comienzo del patrón; el segundo, más 
franqueable, podría suplirse con un pequeño cuestionario vía telefónica o mediante correo 
electrónico cada dos/tres meses que incluya las preguntas esenciales para la exclusión o 
inclusión dentro del grupo BD. Los estudios actuales, llevados a cabo dentro del marco de un 
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nuevo proyecto sobre la valoración del daño cerebral asociado al BD en los jóvenes, tratarán 
de dar cuenta de estas limitaciones. 
Otra limitación es la falta de representación de otra parte significativa de la población 
de BDs, aquellos que presentan policonsumo de otras sustancias y/o trastornos 
psicopatológicos conjuntamente con este patrón de consumo de alcohol. El esfuerzo por aislar 
otros posibles factores asociados a las anomalías en el funcionamiento cerebral, a fin de 
reducir otros potenciales agentes causales de dichas alteraciones, ha condicionado el estudio 
de esta parte nada desdeñable de consumidores intensivos de alcohol. Por ello, nuestros 
resultados se reducen a sujetos sanos, desde el punto de vista clínico, que consumen alcohol 
de forma frecuente e intensiva. 
Por otra parte, el reducido tamaño muestral (aunque frecuente y comparativamente 
equivalente al de otros estudios con EEG) exige una especial cautela a la hora de interpretar y 
extrapolar estos resultados. Todos estos hallazgos son todavía incipientes y necesitan ser 
contrastados por otros estudios que aborden estos y otros procesos cognitivos para establecer 
de forma fehaciente los efectos que el consumo intensivo de alcohol puede tener sobre el 
cerebro de los jóvenes y adolescentes. 
Por último, y en un orden algo diferente, debemos ser conscientes de que en este 
estudio únicamente hemos abierto una pequeña ventana desde la cual asomarnos para ver lo 
que está ocurriendo dentro del cerebro. Sin embargo, el hecho de que este órgano albergue en 
su interior alrededor de 85 mil millones de neuronas y que el número de conexiones sinápticas 
entre ellas sea aproximadamente 30 mil veces mayor (Rockland, 2002; Roth y Dicke, 2005; 
Williams y Herrup, 1988), indefectiblemente, nos debe hacer entender que solamente estamos 
viendo un pequeño fotograma dentro de la gran película que es el cerebro. La integración de 
los resultados con otras técnicas (neuropsicológicas, neurofuncionales, neuroquímicas, 
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genéticas, etc.), por lo tanto, se hace indispensable si queremos tener una visión general de lo 
que realmente ocurre tanto en el cerebro sano, como en aquel afectado por el consumo de 
sustancias, incluido el alcohol. También lo es el abordaje incesante de nuevos métodos de 
análisis que mejoren y amplíen nuestra visión del funcionamiento cerebral. Así, por ejemplo, 
el estudio de la conectividad funcional en el cerebro no ha hecho más comenzar y los estudios 
realizados en torno a los efectos de las drogas de abuso apuntan ya a posibles anomalías en los 
patrones de conectividad funcional en los sujetos con dependencia o abuso de sustancias 
(López-Caneda, Correas, Pinal y Crego, en prensa; Sutherland,  McHugh, Pariyadath y Stein, 
2012). Nuevos estudios con esta y otras técnicas emergentes serán de especial interés para 
tener una visión más global de lo que ocurre en el cerebro de los jóvenes que consumen 





ES PARA EL FUTURO 
La investigación sobre los efectos del consumo intensivo de alcohol en humanos es 
muy joven y requiere aún ser consolidada. Existen dos enfoques generales a los que se deberá 
seguir prestando atención: uno de ellos es seguir avanzando en la comprensión de los factores 
que llevan a iniciarse en el consumo de alcohol, practicar un patrón de consumo intensivo e, 
incluso, desarrollar problemas clínicos, incluida la dependencia a esta sustancia; el otro, 
centrado en saber cuáles son las consecuencias de practicar un consumo intensivo de alcohol 
y cómo estas se producen. Ambos enfoques buscan, en última instancia, determinar la 
magnitud del problema y desarrollar alternativas tanto para la prevención como para el 
tratamiento, si este es necesario. 
 Si nos centramos en la investigación sobre los efectos que el consumo intensivo de 
alcohol tiene en el cerebro humano y su funcionamiento, en un futuro inmediato es ineludible 
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incidir en varias líneas de avance de la investigación. En primer lugar, es necesario consolidar 
el conocimiento adquirido hasta ahora mediante la realización de estudios de réplica por 
grupos y laboratorios independientes que verifiquen qué procesos se ven afectados de modo 
sistemático, más allá de posibles diferencias residuales en las muestras seleccionadas o en las 
tareas específicas a que se someten. En segundo lugar, se hace indispensable profundizar en 
la caracterización de las alteraciones cognitivas observadas. En general, la investigación ha 
estado orientada bien a aquellos procesos estudiados en modelos animales, o bien a aquellos 
otros relacionados con las estructuras más vulnerables al alcohol en los seres humanos (CPF e 
hipocampo, especialmente). Estas líneas directrices parecen haber apuntado en la dirección 
correcta, pero queda por delante la tarea de precisar en mayor medida qué aspectos 
específicos de estos procesos se ven afectados y cuáles son los mecanismos que subyacen a 
estas anomalías, así como, en su caso, a las compensaciones que limitan su manifestación a 
nivel comportamental, al menos en etapas tempranas. 
 Es obligado, además, abordar con sistemática cuestiones aún no esclarecidas, relativas 
a las complicaciones asociadas al policonsumo o a las posibles diferencias de género. La 
investigación sobre el efecto del consumo intensivo de alcohol aislado de otros factores aporta 
muchas respuestas sobre los efectos de esta sustancia, pero no es representativa de lo que 
realmente ocurre con una parte significativa de la población de jóvenes BDs, que 
habitualmente consume también tabaco y cannabis. Aunque el efecto del policonsumo supone 
sin duda un desafío metodológico difícil de abordar, se hace necesario al menos para estas 
sustancias. La menor prevalencia de consumo de otras drogas dificulta enormemente una 
investigación suficientemente controlada en humanos. En cuanto a una posible mayor 
vulnerabilidad de las mujeres, aunque algunos estudios parecen apuntar en esa dirección 
(Caldwell et al., 2005; Nederkoorn, Baltus, Guerrieri y Wiers, 2009; Squeglia et al., 2011), 
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este fenómeno no ha sido observado de forma sistemática, y podría estar modulado por las 
diferencias de género en los ritmos de desarrollo durante la adolescencia. 
 Por último, es imprescindible insistir en la realización de estudios de seguimiento, de 
ser posible iniciados a edades tempranas. Estos estudios deberían tener como objetivos 
principales los siguientes: 1) poder discernir claramente entre características previas -que 
puedan valorarse como predictores o marcadores que identifiquen a las personas con más 
riesgo para desarrollar problemas clínicos- y consecuencias derivadas del BD; 2) comprobar 
si la persistencia en este patrón de consumo ocasiona nuevas anomalías, o bien si, con el 
abandono, revierten o se mantienen las ya observadas; y 3) poder caracterizar mejor la 
trayectoria hacia problemas clínicos derivados del consumo intensivo de alcohol.  
 En un orden algo diferente, atendiendo a la preocupación por el establecimiento del 
patrón de consumo, también es imprescindible incorporar a las investigaciones el análisis de 
cómo se ven afectados procesos reguladores de nuestra conducta; tanto aquellos que de forma 
inespecífica determinan los niveles de alerta de nuestro cerebro, en qué medida es capaz de 
procesar y responder a cambios en el entorno, como aquellos que dirigen emocional o 
motivacionalmente nuestra conducta. Retomando una línea tradicional en el estudio del 
alcoholismo crónico, será relevante valorar en jóvenes BDs si los estímulos asociados al 
alcohol y a los contextos de consumo actúan de señales con capacidad para modular nuestra 
cognición y nuestro comportamiento. Esta línea ha comenzado a desarrollarse recientemente 
(Petit, Kornreich, Noël, Verbanck y Campanella, 2012;  Petit, Kornreich, Verbanck y 
Campanella, 2013). 
 Para finalizar, cabe señalar que también a nivel metodológico existen algunos desafíos 
pendientes. Uno de ellos, común al resto de investigación neurocientífica, es la necesidad de 
integrar distintas técnicas y niveles de explicación. Es necesario trazar máspuentes entre la 
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investigación animal y la que se puede realizar en humanos, para ofrecer una continuidad 











A partir de los resultados obtenidos en esta tesis doctoral y de la discusión de los mismos, se 
concluye que: 
• La persistencia en el patrón de consumo intensivo de alcohol en jóvenes de 20-21 años 
se asocia a un incremento en las anomalías en el funcionamiento cerebral vinculadas a 
los procesos de atención y memoria de trabajo observadas en una primera evaluación 
dos años antes. 
•  La persistencia en el patrón BD se asocia a la aparición de anomalías en el 
funcionamiento cerebral relacionado con los procesos de control inhibitorio no 
detectables dos años antes. 
• El abandono del patrón BD parece conducir a un freno en las anomalías 
neurofuncionales relacionadas con los procesos de control inhibitorio. 
• Las anomalías en el funcionamiento cerebral observadas en los jóvenes BDs se 
relacionan con un incremento en los recursos neurales responsables de los procesos de 
atención, memoria de trabajo y control inhibitorio. 
• El incremento en los recursos neurales podría responder a una menor eficiencia neural 
consecuencia de un enlentecimiento en el neurodesarrollo o a una actividad neural 
compensatoria que permitiría a los jóvenes BDs mantener un rendimiento conductual 
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